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Vorwort. 


Der Zweck dieser Arbeit ist zu untersuchen, ob die leukozy- 
tiren Verainderungen bei den Masern eine mangelhafte Funktion 
der blutbildenden Organe, besonders die des Knochenmarks 
ausdriicken, als mégliche Ursache der Neigung der Masern- 
patienten zu komplizierenden Infektionen und geringer Re- 
aktionsfahigkeit gegen dieselben. 

Da die Kenntnis des Fehlgebietes auch klinisch und prog- 
nostisch von besonderer Bedeutung ist, nicht nur fiir die vor- 
liegenden Untersuchungen bei den Masern, sondern auch 
fiir die tagliche Beurteilung des Blutbildes, habe ich den 
Bestimmungen des Fehlgebietes und den Untersuchungen 
dariiber einen verhaltnismassig breiten Raum in dieser Ar- 
beit gegeben. Dies wurde fiir um so ndétiger erachtet, als 
besonders bei den neutrophilen Leukozytenveranderungen, 
bei dem Schilling-Arnethschen neutrophilen Blutbilde friiher 
wenig Untersuchungen dariiber gemacht worden sind. 

Die Untersuchungen wurden in der Epidemieabteilung des 
Ullevaler Krankenhauses im Marz 1922 angefangen. Anderer 
Arbeiten wegen, und Schwierigheiten, im Laufe kiirzerer Zeit 
geniigendes Material zu erhalten, wurden die Untersuchungen 
waihrend spateren Epidemien teils in den verschiedenen 
Abteilungen des Krankenhauses, teils in Privathausern fort- 
gesetzt. 

Fiir die liebenswiirdige Zuvorkommenheit und Hilfe bei 
den Untersuchungen bin ich meinen Chefs, den Oberartzen 
Dr. Med. Ustvedt, Figenschau und dem verstorbenen Lyder 
Nicolaysen grossen Dank schuldig. 

Die Arbeit wird mit der Hilfe des Nansenfonds veréffentlicht. 


Oslo den 1. juli 1931. 


Haakon Bjorn-Hansen. 
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Einleitung. 
I. Kapitel. 


Generelles iiber die Entstehung der Leukozyten 
und die Variationen derselben im Blute als Ausdruck 
der Funktion der bluthildenden Organe. 


Ihre Bedeutung im Kampfe des Organismus 
gegen die Infektion. 


Die Bedeutung des Knochenmarks als blutbildendes Organ 
wurde erst durch Newmanns und Bizzozeros Untersuchungen (1868) 
bekannt. Friiher schon hatte Virchow die klassische Sonderung 
zwischen gelbem «Fettmark», rotem «lymphoiden» Mark und 
«atrophischem» oder «gelatinédsem» Mark aufgestellt. Nach den 
Untersuchungen Newmanns und Bizzozeros, und besonders 
durch Fhrlichs einfache Technik beim Farben von Ausstrich- 
praparaten von Blut und blutbildenden Organen wurden bei 
verschiedenen Krankheiten in grosser Ausdehnung Vergleiche 
zwischen den Blutverinderungen und dem Zustande der blut- 
bildenden Organe, besonders dem des Knochenmarks, aufgestellt. 

Ehrlichs Aussprache, es sei mdglich aus dem Blutbilde, 
Schliisse iiber den Zustand des Knochenmarks zu ziehen, zeigte 
sich unhaltbar, insofern, als es bei den quantitativen Leuko- 
zytenuntersuchungen keinen Paralellismus zwischen dem Grade 
der Leukozytose und der Umbildung von Fettmark zu rotem 
Mark gab. Von den zahlreichen Untersuchungen dariiber 
miissen vor allem Newmanns, Bizzozeros, Ehrlichs, Ribberts, 
Einhorns, Arnolds, H. F. Miillers, Weidenreichs, Rubinsteins, 
Werigos & Jegunows, Geelmuydens, Ponficks, Wolowniks, Pap- 
penheims, Nédgelis, Arneths, Schillings, Tiirks, Léwy & Schurs, 
Josues & Rogers, erwahnt werden. In einzelnen Fallen, u. a. 
bei Septikopyamie, kann trotz starker neutrophiler Leukozytose 
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eine geringe Umbildung vom Fettmark in rotes Mark statt- 
finden, was u. a. Léwy und Schur die Auffassung beibrachte, 
dass die neutrophilen Leukozyten nicht im Knochenmark 
gebildet wiirden, sondern in den verschiedenen Eiterfoci. 
Umgekehrt fand Ndgeli eine ausgedehnte Umbildung vom 
Fettmark in rotes zellenreiches Mark bei Typhus trotz der 
geringen neutrophilen Leukozytenzahl im Blute. Dies, meinte 
er, sei durch die Typhustoxine gehemmte Funktion des Kno- 
chenmarks verursacht, bei einer mangelhaften Umbildung der 
Myeloblasten in polymorphkernige neutrophile Leukozyten. 

Eine bessere Kenntnis des Missverhaltnisses zwischen Blutbe- 
funde und den zelluliren Veranderungen des Knochenmarkes 
ergaben Muirs Untersuchungen bei Sepsis bei Kaninchen. 
Selbst bei einer niedrigen Leukozytenzahl fand er eine starke 
Umbildung in rotes zellenreiches Knochenmark mit zahl- 
reichen Mitosen. Das Vorkommen einzelner Myelozyten im 
Blute, mit niedriger Leukozytenzahl bei geschwachtem All- 
gemeinbefinden, fasste er als Ausdruck einer versagenden 
Knochenmarkfunktion auf. Als weitere Stiitze dafiir fand er 
im Marke auch degenerative, zellulare Verainderungen, neben 
den regenerativen. 

Bei der Leukozytose als Ausdruck der Knochenmarks- 
funktion machen sich denn, wie von Sahli hervorgehoben, 
mehrere unberechenbare Momente geltend: Eine hohe Leuko- 
zytenzahl und damit wahrscheinlich eine gute Funktion und 
gute Prognose, kann man bei einer kraftigen Reaktion wihrend 
einer leichten wie auch wahrend einer schweren Infektion finden. 
Eine geringe Leukozytenzahl kann bei einer leichten aber 
auch bei einer schweren Infektion vorkommen, wo die leuko- 
zytenproduzierende Fahigkeit im Verhaltnisse zum Verbrauche 
versagt. Die quantitativen Leukozytenuntersuchungen nach 
Ehrlichs Einteilung ergeben daher oft eine versagende Grund- 
lage fiir die Beurteilung des Blutbildes sowohl in diagnostischer 
als auch in prognostischer Beziehung. Zwar kann man dabei, 
wie von Muir durch Tierversuche und von Schindler und 
Engel durch klinische Untersuchungen bei Infektionskrank- 
heiten hervorgehoben, ab und zu Myelozyten im Blute nach- 
weisen. Diese kénnen im Verhialtnisse zu dem klinischen 
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Krankheitsbilde zur Beurteilung der Prognose beitragen, indem 
eine gesteigerte Menge bei geschwachtem Allgemeinbefinden 
eine versagende Knochenmarksfunktion anzudeuten scheint. 
Bei den relativ kleinen Myelozytenzahlen, nur wenige Prozent, 
ist es indessen schwierig den Variationen ihrer Menge be- 
sonderen Wert zuzuschreiben. 

Eine weit sicherere Grundlage fiir die diagnostische und 
prognostische Beurteilung des Blutbildes gab Arneth durch 
die qualitativen neutrophilen Leukozytenuntersuchungen. Da- 
durch zeigte er, dass die neutrophilen Leukozyten, wahrend 
der Infektionskrankheiten, nicht nur quantitative sondern 
auch qualitative Veranderungen erleiden. Letztere kann man 
im ausgepragten Grade selbst bei normalen quantitativen 
Verhaltnissen finden. 

Die qualitativen Leukozytenverinderungen sind durch 
die Form des Kernes gekennzeichnet, indem diese, nach Ar- 
neth, desto mehr gelappt ist, je alter und reifer die Zelle ist. 
Dies ist auch besonders stark von Weidenreich, auf Grund 
vergleichender Untersuchungen der Leukozyten im _ Blute 
und im Knochenmarke, hervorgehoben worden. In dem un- 
reifen Myeloblasten und im Myelozyten ist der Kern rund 
oder oval. Mit zunehmendem Alter und Entwicklung wird er 
starker polymorph, gelappt oder segmentiert (Fig. 1. S. 11). 

Nach den Untersuchungen Ehrlichs, Hirschfelds, Pappenheims 
und besonders Weidenreichs bleiben die neutrophilen Leuko- 
zyten im Knochenmarke bis sie ganz entwickelt sind. Der 
hervorherrschende Teil dieser Zellen im Blute ist deshalb 
unter normalen Verhaltnissen, der der polymorphkernigen, 
gelappten, wahrend es nur einzelne Prozente mit einem stab- 
férmigen Kerne gibt. 

Die urspriingliche Arnethsche Einteilung der neutrophilen 
Leukozyten, nach der Form der Kerne in 5 Klassen nach 
der Zahl der 1—5 Kernteile mit einer Reihe Unterabteilungen, 
ist deshalb von Interesse, weil das gesetzmassige Verhaltnis 
zwischen der Menge der neutrophilen Leukozyten mit den 
verschieden geformten Kernen klar daraus hervorgeht. Sie 
zeigt auch deutlich das konstante Verhaltnis bei gesunden 
Menschen, unabhiangig von Alter, leichteren Kérperbewegungen, 
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Mahlzeiten, und anderem, was die physiologischen Leukozyten- 
variationen bedingt. Gleichzeitig hebt sie die qualitativen 
neutrophilen Leukozytenveranderungen bei Infektionskrank- 
heiten stark hervor. Sie ist jedoch zu kompliziert um bei 
klinischen Untersuchungen gebraucht zu werden. Ausserdem 
umspannt die erste Klasse mit einem Kernteil verschiedene, 
sowohl unreife als auch toxisch degenerierte Zellen, so dass 
die Einteilung nicht den rechten Ausdruck des Alters und 
Entwicklungsgrades der Zellen ergibt. Von den vielen verein- 
fachten Einteilungen ist v. Bonsdorffs Bestimmung der Kern- 
zahlen zweifellos diejenige, die am besten den zahlenmassigen 
Ausdruck fiir die Veranderungen der Kernform gibt. Ein- 
facher noch ist Sonnenburg-Kothes Sonderung zwischen «seg- 
mentkernigen» und «icht-segmentkernigen» Neutrophilen. Sie 
entspricht wesentlich der Weidenreichschen LEinteilung in 
«Kompaktkernige und Gelapptkernige.» 

Die Einteilung, die meiner Meinung nach, die neutrophilen 
Leukozytenveranderungen am besten ausdriickt, ist die Schil- 
lingsche. Hier wird nicht nur der Form des Kernes, sondern 
auch der Struktur besondere Aufmerksamkeit gewidmet. 

Schilling unterscheidet zwischen folgenden Formen neutro- 
philer Leukozyten (siehe Fig. 1): 

1. Rundkernige oder Myelozyten. 

2. Jugendliche. 

3. Stabkernige. 

4. Segmentkernige oder Polymorphkernige. 

Meistens macht es keine Schwierigkeiten den Unterschied 
zwischen Myelozyten, Stabkernigen und Segmentkernigen zu 
sehen. Dagegen fordert es keine geringe Ubung zwischen 
einem Stabkernigen u. einem Jugendlichen zu unterscheiden. 
Im grossen und ganzen entspricht Schillings «Jugendliche» 
Pappenheims Metamyelozyten. Der Kern ist langlich, wurst- 
férmig ohne Segmenteinteilung. Sein Chromatinnetz ist locker, 
wodurch die Kernstruktur deutlich wird, wie von Schilling 
treffend als «gefeldert» bezeichnet. Im den Endkolben des 
Kernes befinden sich meistens ein oder mehrere Nucleoli. 
Nicht selten hat das Protoplasma der Jugendlichen einen 
mehr oder weniger blaulichen Farbenton bei der May-Griine- 
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Fig. 1. 

1—2 Myelozyten (neutrophile’. 3—4—5 Jugendliche. 6 Ubergangs- 
form zwischen Jugend]. und Stabkernigen. 7—8 Stabkernige (regenerativer 
Typus). 9 Stabkerniger (degenerativer Typus). 10 Segmentkernige. 
11—12 starke Segmentierung des Kernes (pern. Anamie). 

Die drei obersten Reihen sind mit May.-Griinewald-Giemsa, die 
unterste Reihe mit Methylenblau gefarbt. 

Zeichnung nach Blutausstrichen von Frl. S. Morch. 


wald-Giemsa-Farbung und noch deutlicher bei der Methylen- 
blaufarbung. 

Bei den Stabkernigen ist der Kern schlank, oft bogen oder 
spiralférmig gebogen. Die Kernstruktur ist weniger deutlich 
als bei den Jugendlichen. In den Stabkernigen gibt es nur 
selten Nucleoli. 

Von den neutrophilen Leukozyten sind die Myelozyten, 
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die Jugendlichen und Stabkernigen die unreifen Formen und 
die Segmentkernigen die reifen. Von den simtlichen Neutro- 
philen sind normalerweise im Blute am héchsten 10 °% unreife 
Formen. Dass es jedoch, wie u. a. von Tiirk und Schilling 
hervorgehoben, nicht nur die jungen, neutrophilen sind, die 
einen stabférmigen Kern haben, scheint unzweifelhaft zu sein. 
Auch bei degenerativen Veranderungen kann der Kern eine 
einfachere Form annehmen, indem besonders die Farbbarkeit 
und Struktur des Kernes darauf hindeutet. Schilling hat des- 
halb die «egenerativen» Stabkernigen mit regelmassiger Kern- 
form, und deutlich strukturiertem Kern, dem «degenerativen» 
Typ mit unregelmassigem, stabférmigem, schlecht strukturier- 
tem, oft vakuolisiertem (pyknotischem) Kerne mit verwischtem 
Chromatinnetz gegeniiber aufgestellt. 

Nach Schillings Einteilung hat das gesamte leukozytire 
Blutbild beim gesunden Erwachsenen folgende Zusammen- 
setzung, in der Tabelle angegeben: 


| _ Neutrophile 


| | | 
= 
| 
Normal ale | Linksver- 
Grenz- 5-—80L0 0/4 | % | | 0 io, | schiebung 


| Linksver- 
Sepsis: 6000 | 0 0 | 8 | 23| 35 | 28 8 3 | schiebung 
| 61:89 = 68°/, 


Mit den Arnetschen Untersuchungen tibereinstimmend zeigt 
die in der Schillingschen Tabelle angegebene neutrophile Leu- 
kozytenformel fast konstante Verhaltnisse bei normalen Ver- 
haltnissen. Bei Knochenmarksleiden dagegen, bei myeloischer 
Leukamie und einer Reihe von Infektionskrankheiten ver- 
andert sich das Verhialtnis, indem die Menge der «unreifen» 
Zellen im Verhialtnisse zu den «eifen» Segmentkernigen zu- 
nimmt. In der Tabelle findet dadurch eine Verschiebung nach 


U 


13 


links statt, «Linksverschiebung des neutrophilen Blutbildes» 
(Schilling-Arneth). Dies wird nach Arneth, teils durch ein Zu- 
grundegehen der reifen Segmentkernigen, teils durch eine ver- 
mehrte Neubildung und Ubergang ins Blut von unreifen Neutro- 
philen verursacht. 

Am besten ist die Linksverschiebung, die relative Menge 
der unreifen Formen, in %, von samtlichen Neutrophilen an- 
zugeben, z. B. 10 Jugendliche und Stabkernige zusammen 
gegeniiber 40 Segmentkernigen giebt eine Linksverschiebung 
von 20%. Als obere normale Grenze ist 10% zu erachten. 

Trotz der Kritik, die besonders in der ersten Zeit gegen 
die qualitative neutrophile Leukozyteneinteilung und gegen 
Arneths Auffassung der Linksverschiebung als den Ausdruck 
einer geainderten Knochenmarksfunktion erhoben wurde, haben 
fast saimtliche Nachuntersucher seine Beobachtungen be- 
statigt. Besonders durch die Schillingsche Modifikation ist 
die Untersuchung des qualitativen neutrophilen Blutbildes 
eine sehr wertvoll erginzende Untersuchung geworden, un- 
entbehrlich bei jedem Zustand wo man die médglichst besten 
Aufschliisse tiber das Blutbild in Bezug auf die Funktion des 
Knochenmarks wiinscht. 

Die Bedeutung-des Knochenmarks als leukozytenprodu- 
zierendes Organ im Kampfe gegen die Infektion wurde be- 
sonders durch Metschnikoffs Phagozytosenlehre und Ribberts 
experimentellen Versuche bekannt. Schon in 1887 hob Ribbert 
die neutrophile Leukozytose als Ursache der Immunitat hervor, 
indem er zeigte, dass die Leukozyten sich in grosser Menge 
um die Mikroben herumlegten und durch einen «nantelartigen 
Einhiillungsprozess» ihr Wachstum verhinderten. Er fand 
gleichzeitig die charakteristische Umbildung des gelben Fett- 
markes in ein rotes, aktives, zellenreiches Mark mit zahl- 
reichen Mitosen, weshalb er bestimmt behauptete, dass die 
neutrophile Leukozytose durch eine Neubildung von Leuko- 
zyten im Knochenmark verursacht sei. 

Durch die améboiden Bewegungen der neutrophilen Leuko- 
zyten, und ihre Fahigkeit, durch die Gefasswand zu wandern 
und die Mikroben zum Teil durch fermentative Tatigkeit 
aufzulésen, sind sie in den Vordergrund gestellt worden, als 
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die wichtigsten zellularen Verteidigungsmittel des Organismus 
im Kampfe gegen die Mikroben. Buchner og Bordets Unter- 
suchungen zeigten indessen, dass auch das leukozytenfreie 
Plasma und Serum bacterizide Wirkung haben, welche doch 
wahrscheinlich zum Teil von Produkten herriihrt, die von 
den Leukozyten gebildet werden, durch deren Zugrundegehen 
befreit und wirksam gemacht. Weiter fand man (u. a. Lipp- 
mann), dass gewisse auflésbare Immunstoffe z. B., bei den 
Pneumokokken nur beschiitzend gegen die Infektion wirken 
konnten, bei dem Vorhandensein von Leukozyten. Tiere 
(durch Thorium) leukozytenfrei. gemacht worden, waren viel 
weniger widerstandskraftig gegen die Infektion, als Normal- 
tiere. 

Bei den Untersuchungen Metschnikoffs und Bordets fand 
man auch, dass die bakterizide Fahigkeit des Serums bei 
vaccinierten Tieren (Cholera) bei hoher Leukozytenzahl starker 
als bei einer niedrigeren war, ebenso wie von Buchner, Havet 
und Denys hervorgehoben, dass die verschiedenen tierischen 
Fliissigkeiten (Serum, Plasma, Exsudat) desto starker bak- 
terizid waren, je grésser ihre Menge an Leukozyten war, selbst 
wenn die phagozytire Tatigkeit dabei ausgeschlossen war. 
Bei dem Zusatze von sogar getéteten Leukozyten konnte die bak- 
terizide Fahigkeit stark vermehrt werden. Wenn mann kiinst- 
liche Leukopenie hervorrief, sank die bakterizide Wirkung 
des Blutes, wahrend sie umgekehrt bei zunehmender Leuko- 
zytenmenge (Bordet, Havet, Hahn) stieg. Wooldriges, Gram- 
matschikoffs, Pawlowskis, Voughans, Léwi und Richters Unter- 
suchungen zeigen dasselbe an, indem sie durch kiinstlich her- 
vorgerufene Leukozytose Tiere gegen die Infektion vor viru- 
lenten Milzbrand und Pneumokokkenkulturen schiitzen konnten. 

Was die Wirksamheit der Leukozyten betrifft, legte Metsch- 
nikoff besonderen Wert auf die Phagozytose, die Aufnahme 
von Mikroben in die Zellen und deren Transport zu den in- 
neren Organen, wo sie aufgelést und unschadlich gemacht 
wurden. Auch Wright hob die Bedeutung der Phagozyten 
stark hervor, bei den zahlreichen Versuchen iiber die auf- 
léslichen Immunstoffe die zu einer wirksamen Phagozytose 
beitrugen, besonders bei der Bestimmung des Wrightschen 
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Opsoninindexes. Lowit, Bordet u. m. behaupten, wie er- 
wahnt, dass die wirksamen Immunstoffe zum teil auch von 
den Leukozyten gebildet werden, und dass sie bei dem Zer- 
falle der Leukozyten frei und wirksam wiirden. Durch die 
Léwitsche Leukolyse, wiirden gleichzeitig Stoffe frei, die ihrer- 
seits das Knochenmark zu vermehrter Produktion von Leuko- 
zyten.und Immunstoffen reizen wiirden. 

Als die wichtigsten mobilen, zellularen Verteidigungsmittel 
des Organismus sind die neutrophilen Leukozyten von _ be- 
sonderer Bedeutung im Kampfe gegen die akuten Infektionen. 
Als leukozytenproduzierendes Organ spielt das Knochenmark 
hier eine sehr wichtige Rolle. Eine noch bessere Kenntnis 
der Bedeutung des Markes als Schutzorgan, gaben die Unter- 
suchungen Wassermanns, Takatis, Pfeiffers und Marx’ iiber 
die Entstehung der aufléslichen Immunstoffe. Schon friih- 
zeitig unter der Immunisierung von Kaninchen gegen Pneumo- 
kokken konnten spezifische Immunstoffe im Knochenmark 
nachgewiesen werden. Unter dem weiteren Verlauf, konnte 
man selbst bei verbluteten Tieren, eine weit gréssere Menge 
der erwahnten Stoffe im Knochenmark finden, als im Blute 
und in den ibrigen Organen. 

Auf Grund weiterer Versuche meinte Wassermann be- 
stimmt schliessen zu kénnen, dass die Immunstoffe sowohl 
gegen die Pneumokokken als auch gegen die Typhusbazillen 
zum iiberwiegenden Teile im Knochenmarke gebildet wiirden, 
in geringerem Grade in der Milz, Thymus und Lymphknoten, 
die wesentlich als Fangapparat dienen. Zu denselben Resul- 
taten kamen auch Pfeiffer und Marz in Bezug auf die Bildung 
der Immunstoffe gegen die Cholerabazillen. 

Der Tatigkeit des Knochenmarks gegeniiber bei der Bildung 
von auflésbaren Immunstoffen, neutrophilen, eosinophilen und 
basophilen Leukozyten, hat der lymphatische Apparat eine 
besondere Bedeutung bei der lokalen’ Tatigkeit neben der 
Bildung von Lymphozyten und Immunsstoffen. In den Lymph- 
knoten macht sich die lokale Reaktion geltend gegen die 
Mikroben bei Lymphadenitis mit Hyperamie, Odem, ver- 
mehrter Zellenproduktion, der Bildung von Granulations- 
gewebe als Schutzwall gegen die Mikroben, Filtration und 
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Beeinflussung der Mikroben mit daraus folgender Virulenz- 
schwachung und Bakteriolyse. 

Eine besondere Bedeutung scheint der lymphatische Appa- 
rat bei der tuberkulésen Infektion zu haben. Die lo- 
kale lymphozytare Reaktion, das Uberwiegen von Lympho- 
zyten in den tuberkulésen Exsudaten, in dem Eiter nebst 
der generellen Vermehrung derselben im Blute bei tuber- 
kulésen Leiden, deutet entschieden darauf hin, dass diese 
Zellen ein wichtiges Verteidigungsmittel gegen die Bazillen 
sind. Schon Bartels, Newmanns, Besancon & L’ Abbes nebst 
Resches Untersuchungen zeigten die hochgradige Wirkung 
des lymphatischen Apparates gegen die Tuberkelbazillen. 
Besonders geht dies aber aus Bergels Nachweis von der lipoly- 
tischen Fermentwirkung der Lymphozyten hervor. Dabei 
wird die lipoidhaltige Hiille der Bazillen aufgelést, sie werden 
in ihrer Virulenz geschwacht, eventuell unschadlich gemacht. 
Auch Weicksels Untersuchungen iiber Lymphozytose deuten 
in derselben Richtung hin. 

Dass auch in dem lymphatischen Apparat Antitoxine 
gebildet werden, ist durch Briegers, Wassermanns und Takakis 
Untersuchungen nachgewiesen, wahrend, wie vorher erwahnt, 
die bakteriziden Stoffe vorzugsweise im Knochenmarke gebildet 
werden. 

Von der endokrinen Tatigkeit des lymphatischen Appa- 
rates hat man nur sehr unzulangliche Kenntnisse. Dass _ be- 
sonders in der Milz Stoffe, chemische oder hormonale, gebildet 
werden, ist besonders von u. a. Frank in seinen Studien iiber 
die Aleukie oder Hypoleukia splenica hervorgehoben worden. 
Auf grund klinischer Untersuchungen, besonders beim Typhus, 
meint er, dass bei Hyperplasie der Milz und der Lymphknoten 
von dem grosszelligen splenoiden Gewebe Stoffe gebildet 
wiirden, die lahmend auf den Granulozytenapparat des Knochen- 
marks wirken. Die Folge davon wire, dass eine starke Re- 
duktion der Granulozyten des Blutes mit daraus folgender 
Disposition fiir andere Infektionen enstehen wiirde. 

Die Beurteilung des Blutbildes in Bezug auf die Funktion 
des lymphatischen Apparates wird in hohem Grade dadurch 
erschwert, dass die lymphatischen Zellen so wenig wider- 
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standsfihig gegen mechanische Beeinflussung sind. Von der 
Dicke des Ausstrichspriparates abhingig, wird Form, Grésse 
und Farbbarheit der Lymphozyten, selbst unter normalen 
Verhaltnissen, stark variieren. Die Sonderung zwischen kleinen, 
mittelgrossen und grossen Lymphozyten wird dadurch un- 
sicher und bildet keine haltbare Grundlage fiir die Beurteilung 
des Alters und des Entwicklungsgrades der Zelle. Bei Er- 
wachsenen machen unter normalen Verhiltnissen die kleinen 
chromatinreichen protoplasmaarmen Lymphozyten den gréssten 
Teil im Blute aus, wihrend nur wenig grosse vorhanden sind. 
Bei Kindern dagegen gibt es verhaltnismassig mehr grosse 
Lymphozyten, besonders wahrend der Lymphozytose bei 
akuten Infektionskrankheiten. Es ware daher naheliegend 
anzunehmen, dass die grossen Lymphozyten die jungen Formen 
seien, um so mehr, als sie oft an Form und Struktur des Kernes 
den grossen Lymphozyten in den Keimzentren der Lymph- 
knoten ahneln. Tiirk, Besangon, L’ Abbe und Pappenheim m. m. 
behaupten indessen, dass von den normal im Blute vorkom- 
menden Lymphozyten, die kleinen, rundkernigen, proto- 
plasmaarmen die jungen Zellen, wahrend die protoplasma- 
reicheren grossen Zellen die alteren seien. Schilling u. a. hebt 
hervor, «dass eine durchgreifende Sonderung der Jugendformen 
am Ausstrichspraparate ohne Irrtum nicht méglich ist, da 
alle lymphoiden Vorstufen sehr ahnlich und die mittleren 
Lymphozyten im Ausstriche sehr veranderlich sind, je nach 
dem Grade der Ausbreitung und der Dicke der Blutschicht. 
Allgemein sind sie gross, besitzen ein lebhaft blaues, oft ver- 
zogenes Protoplasma und einen relativ grossen, saftigen Lym- 
phozytenkern ohne deutliche Struktur, oft mit 1—2 Nukleolen.» 

Ndgeli meint, dass nur die Kernstruktur Aufschluss iiber 
das Alter der Lymphozyten geben kénne. Junge Lympho- 
zyten zeigen eine gleichmassigere und weniger plumpe, daher 
auch hellere Chromatinstruktur, besonders die unreifen Lym- 
phozyten, die Lymphoblasten. Nach Ndgeli kommen ab und 
zu Lymphoblasten schon im normalen Blute vor, besonders 
aber bei infektiésen Lymphozytosen. Wie Arneth hebt 
auch er hervor, dass die aussere Kernform der Lympho- 
zyten unter gesteigerter Lymphozytenbildung variabler wird, 
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so dass eine nicht unerheblich starkere Polymorphie der 
Kerne ensteht. 

Bei den vielen Méglichkeiten der Beeinflussung der Grésse, 
Form und Farbbarheit der Lymphozyten, sowohl des Proto- 
plasmas als auch des Kerns, die durch die Veranderung der 
Struktur beim Priparieren vorhanden sind, habe ich in der 
vorliegenden Arbeit keine zahlenmassigen qualitativen Lym- 
phozytenbestimmungen vorgenommen. Ich habe nach Gut- 
achten mich damit begniigt, nach Nédgeli die grésseren oder 
kleineren Mengen scheinbar unreifer Lymphozyten zu bemerken. 
Ausserdem ist die Menge der Plasmazellen und die Zahl der 
Tirkschen Irritationszellen angegeben. Wahrend sich bei der 
Sonderung zwischen reifen und unreifen Lymphozyten leicht 
Zweifel erheben kénnen, lassen sich die Plasmazellen, der 
Tiirksche Irritationstyp miteinbegriffen, leicht von den 
iibrigen Lymphozyten durch den charakteristisch strukturierten 
Kern und das intens basophile Protoplasma unterscheiden. 
Die lymphatische Entstehung der Plasmazellen ist bei ihrem 
tiberwiegenden Vorkommen in den Lymphatischen Organen 
héchst wahrscheinlich, besonders bei den vermehrten Mengen 
im Blute bei Hyperplasie und Reizzustanden des lymphatischen 
Apparates. Dass auch im Knochenmark Zellen vorkommen 
kénnen, die sich morphologisch nicht von den Plasmazellen 
unterscheiden lassen, besonders die Tiirkschen Irritations- 
formen, ist doch unzweifelhaft. So wenig differenziiert, wie 
diese Knochenmarkszellen sind, meinte Tiirk, dass sie sich 
teils weiter in Myeloblasten, Myelozyten, teils in Lympho- 
blasten und damit weiter in Lymphozyten umwandeln kénnten. 

Wahrend fast ohne Ausnahme Einigkeit iiber den Ur- 
sprung der Lymphozyten, der eosinophilen, basophilen und 
neutrophilen Leukozyten vorherrscht, ist der Ursprung der 
grossen mononukledren Leukozyten noch umstritten: 

Ndgeli behauptet, dass dies eine besondere, reife, von 
anderen Leukozyten vollstandig unabhangige Zellart sei, ohne 
Zwischenformen zu Lymphozyten oder Neutrophilen. Biolo- 
gisch verhalten sie sich nach ihm ganzlich anders als alle an- 
deren Blutzellen. Sie schliessen sich als myeloische Elemente 
eng an die Leukozytenschwankungen der Knochenmarks- 
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leukozyten an und zeigen biologisch ein ganz abweichendes 
Verhalten gegeniiber den Lymphozyten. Auch in Bezug auf 
das Reifen und die Entwicklung der Form des Kernes ver- 
halten sie sich nach Ndgeli als myeloische Elemente, indem 
eine zunehmende Polymorphie des Kernes der Ausdruck des 
Alters und des Reifeprozesses ist. 

Im Gegensatz zu Ndgeli, Ziegler, Tiirk u. a., meinen Benda, 
Maximow, Weidenreich, Pappenheim und Hirschfeld u. a., 
dass diese Zellen aus den Keimzentren des lymphatischen 
Apparates, wahrend Meyer-Heinecke, Gruber, Tiirk u. m. be- 
haupten, dass sie aus der Milzpulpa und den Markstrangen 
der Lymphknoten stammen. Weidenreich, Rosenthal u. a. 
fassen sie als histiogene mobilisierte Endothelzellen auf. 

Besonderen Wert hat man den grossen Monozyten nach 
Aschoffs Untersuchungen iiber das reticulo-endotheliale System 
zugeschrieben, indem man die Monozyten als davon herriihrend 
betrachtet hat. Ob dies System als ein selbstandiges, 3. System, 
dem lymphatischen und myeloischen gegeniiber aufrecht er- 
halten werden kann, lasst sich zur Zeit schwierig entscheiden. 
Ebenso ist seine Bedeutung fiir die Bildung der Immunitats- 
stoffe wenig bekannt. Schon friihzeitig (1886) hob indessen 
Wyssokowitsch die phagozytierende Fahigkeit der grossen endo- 
thelialen Monozyten in der Leber, der Milz und dem Knochen- 
mark hervor, den Organen, wohin man wie auch in die Lymph- 
knoten hauptsachlich das reticulo-endotheliale Gewebe, lokali- 
siert. Besonders instruktiv sind hier die spiteren Untersuchun- 
gen von Aschoff & Kiyono, Marchand, Maximow, Mallory, 
Carrel & Ingebrigtsen, Carrel & Ebeling, Schilling & Reschad, 
Goldmann, Lubarsch, Henschen, Ottander, Herzog, Siegmund, 
Kuczinsky & Wolff, Kaznelson, Weil, Baader, Syssojew, Oeller, 
Holler, Schittelhelm & Ehrhardt, Paschkis, Orskov & Jensen, 
Kreyberg, Krahn und Du Bois. Teils wird hier die Bedeutung 
des reticulo-endothelialen Apparates als Schutzorgan hervor- 
gehoben, teils auch die Vermehrung der Monozyten im Blute 
als Folge der endothelialen Wucherungen, Hyperplasien, 
nicht nur in den Hauptbezirken des reticulo-endothelialen 
Systems, sondern auch gewissermassen heterotop in allen 
Organen. 
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Da die grossen Monozyten im Blute nur einen geringen 
Prozentsatz, gewdhnlich 3—6—8 %, ausmachen, und die 
qualitativen Untersuchungen der Sonderung zwischen reifen 
und unreifen Formen unsicher sind, ist es schwer geringfiigigen 
Variationen der Monozytenverhaltnisse eine Bedeutung in 
Bezug auf die Funktion des reticulo-endothelialen Apparates 
zuzuschreiben. Dazu kommt, wie erwahnt, dass man sich 
iiber ihren myeloischen, lymphatischen oder _reticuloendo- 
thelialen Ursprung noch nicht einig ist. Die Untersuchungen 
der letzten Jahren scheinen doch eindeutiger fiir den reticulo- 
endothelialen Ursprung zu sprechen. 

Wie den Monozyten gilt es auch bei anderen Zellen geringer 
Anzahl im Blute, den eosinophilen und basophilen Leuko- 
zyten, dass man die Variationen schwerlich eine Bedeutung 
im Hinblick auf die Funktion des blutbildenden Apparates 
zuschreiben kann. Fiir saimtliche dieser Zellen gilt, wie 
spater niher hervorgehoben, dass der Wert der Untersuchungen 
in hohem Grade durch den grossen mittleren Fehler der ange- 
wandten Methoden beschrankt wird. 


II. Kapitel. 


Ubersicht tiber Komplikationen 
und Nachkrankheiten bei den Masern. 


Von den akuten Infektionskrankheiten stehen besonders 
die Masern in dem Rufe, fiir andere Infektionskrankheiten 
empfanglich zu machen. Teils entwickeln diese sich im di- 
rekten Anschluss an die Masern, teils kann dabei eine Verschlim- 
merung und verzégerte Besserung derselben stattfinden. Da- 
durch sind es in hohem Grade die Komplikationen, die teils 
jedem einzelnen Fall teils den verschiedenen Epidemien ihr 
Geprage geben. Die kasuistischen Mitteilungen und statisti- 
schen Berichte iiber die verschiedenen grésseren Epidemien 
driicken dies deutlich aus. Besonders bekannt sind die Be- 
richte Panums und Hoffs iiber die Epidemien auf den von 
Masern friiher verschonten Farinseln (1846) und Island (1875 
und 1882), ebenso die Verheerung der Masern auf den Fidji- 
inseln 1874. Von 100000 Einwohnern starben wahrend einer 
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3 monatlichen Epidemie (Fidji) 20000 an den Masern und 
deren Komplikationen oder Nacherkrankungen. 

Von besonderem Interesse ist die letzte grosse Ubersicht 
von Reder, nicht am wenigsten des ausserordentlich weitum- 
fassenden Materials wegen, woriiber diese verfiigt. Sie zeigt mit 
unheimlich hohen Zahlen welche Verheerung die Masern im 
Fliichtlinglager im Gmund wahrend des Weltkrieges, anrichte- 
ten. Unter schlechten sanitéren Verhaltnissen waren durch- 
schnittlich 20—25 000 Menschen in Baracken untergebracht. 
In den Jahren 1915—17 kamen hier 10 174 Masernfalle vor, 
worunter 2772 Todesfalle 9: 27%. Wahrend einzelner Epi- 
demien betrug die Sterblichkeit bis zu 64 °%, wahrend anderer 
nur za. 17%. Von anderen Infektionskrankheiten kamen zur 
selben Zeit 6925 Fille vor. -Trotzdem die Sterblichkeit auch 
bei diesen Krankheiten sehr hoch lag, starben pr. 1000 Todes- 
fille nur 9 an den Blattern, 22 am Flecktyphus, 62 an Scharlach, 
33 an der Diphterie; an den Masern dagegen 338. Die Unter- 
suchungen Reders zeigen auch die Haufigkeit der Komplikationen 
und ihre Bedeutung besonders fiir Falle mit tédlichem Ausgang: 
Von samtlichen Maserntodesfallen, — 2772 Fallen, — starben 
2093 an den Komplikationen, 9: 75,5°%. Davon betrug die 
Bronchopneumonie 1730 Fille 0: 62%, die Lungentuberku- 
lose 189 Faille 0: beinahe 7%, die Bronchiolitis 86 Fille 0: 
za. 3%, wahrend einzeln auftretende Infektionen und Misch- 
infektionen die iibrigen za. 3,5 % betrugen. 

Wegen ihrer Neigung zu Komplikationen und Verschlim- 
merungen friiherer Krankheiten sind die Masern besonders in 
Kinderhospitalern gefiirchtet. Henochs Statistik aus dem 
Charité Krankenhaus 1880—90 zeigt eine Mortalitat von 30 %, 
Montis in Wien 1864—77 26,3%, und Fiirbringers in Jena 
1886—90 22,5 %, in den Jahren 1886—87 sogar 30,4 %. 

Nach Kien waren in der Kinderklinik in Strassburg 1875— 
1905 im ganzen 1205 Masernfalle, mit 213 Todesfillen c: 
17,6 4. Masernpneumonien gab es im ganzen bei 166 Kindern, 
davon starben 134 9: za. 80 %. 

Leichtere Katarrhe der Schleimhaute wie Conjunctivitis, 
Rhinitis, Tonsillo-pharyngitis und Laryngitis gehéren zu den 
gewohnlichen Symptomen bei den Masern. Ofters verbreiten 
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sich dieselben indessen mehr, und pragen dann als Kompli- 
kationen, nicht nur die einzelnen Falle, sondern auch die 
verschiedenen Epidemien, die bis zu einem gewissen Grade 
besondere Komplikationen, wie Otitis media, Bronchopneu- 
monie, Gastro-enteritis u. s. v. zu haben scheinen. Was die 
Augenleiden anbelangt, sind besonders friiher, oft phlyctanulare 
purulente Konjunctivitis mit profuser Blenorrhoe, Abszesse, 
Keratitis und Iritis, zum Teil tiefgreifende Destruktion mit 
Staphylombildung und Panophtalmie (Mackenzie, Tyrrel, Faye, 
v. Ziemssen) beschrieben worden. 

Was die Mundschleimhaut betrifft ist bei den Masern das 
gefiirchtete Noma besonders bekannt, ebenfalls die nekroti- 
sierende, teilweise gangrinése Destruktion der Tonsillen, der 
Zunge und Pharynxschleimhaut. Im Larynx kénnen auch ohne 
komplizierende Diphterie tiefgreifende Ulzerationen auftreten, 
und die Bronchialschleimhaut kann alle Uberginge vom 
leichten Katarrh zu der schweren, nekrotisierenden Ent- 
ziindung zeigen. Bei der eigentiimlichen Neigung, die einige 
Masernpatienten zur nekrotisierenden Einschmelzung des bron- 
chopneumonischen Lungengewebes zeigen, kénnen sich, wie 
besonders von Heubner beschrieben, rasch Bronchiektasien 
mit Neigung zu Lungenabszess und Lungengangran entwickeln. 
Wie erwahnt machten die Bronchopneumonien und die Bron- 
chiolitis in Reders grosser Maserniibersicht za. 65 %% der Kom- 
plikationen bei den Maserntodesfillen aus. Wie Heubner hebt 
auch R. die eigentiimlichen, nekrotisierenden bronchopneu- 
monischen Veranderungen mit mangelhafter Begrenzung gegen 
das umgebende Gewebe hervor. Dasselbe gilt auch den mehr 
oder weniger verbreiteten Ulzerationen, die man bei den Masern 
u. a. in der Darmschleimhaut, besonders im Dickdarm zu sehen 
bekommt, und die in besonders charakteristischer Form von 
Jele als «Proctitis gangrinosa nekroticans» beschrieben wurden. 

Auch an den Genitalien sind ausgebreitete Nekrosen be- 
schrieben worden, die besonders an den externen Genitalien 
lokalisiert zu sein scheinen (Holwede, Lees, Bartel, v. Ziemssen). 
Was die Haut betrifft, so gilt ihr im grossen und ganzen das- 
selbe wie den Schleimhauten, namlich, dass bei den Masern 
eine ausgepragte Tendenz zu mangelhafter Reaktion gegen 


= 


i 
|_| 
Ht 
| 
| 


23 


die Infektion bei Ulzerationen, Decubitus u. s. w. bestehen 
kann. Sowohl v. Ziemssen, Moser als auch Aaser und Taka- 
hashi heben hier das Vorkommen gangrinéser Ulzerationen 
besonders an den Nasenfliigeln, den Ohren, den Nates und 
den ausseren Genitalien hervor. 

Die Sepsis, welche von den erwahnten Ulzerationen her- 
riihrt gibt bei den Masern selbstverstandlich eine sehr schlechte 
Prognose (Folger, Moser). 

Samtliche Untersucher scheinen sich dariiber einig zu sein, 
dass die gangranésen Komplikationen bei den Masern friiher 
haufiger vorkamen als in den letzteren Jahren. Es ist méglich, 
dass diese Krankheit, mit ausgepragter Ansteckungsfahigkeit 
und dauernder Immunitaét dadurch einen milderen Verlauf 
erhalten haben kann, dass fast samtliche Generationen dieselbe 
durchgemacht haben. Es ist auch nicht unwahrscheinlich, 
dass die bessere Krankenpflege und wie von Ziemssen, von 
v. Pirquet und Aaser hervorgehoben, u. a. auch das Aufhéren 
des Missbrauchs der Kalomelbehandlung bei akuten Infektions- 
krankheiten, dazu beigetragen haben kann, die Haufigkeit der 
nekrotisierenden Haut- und Schleimhautleiden zu beschranken. 
Diese fand man jedoch vorzugsweise bei den Masern vor, 
und selbst ohne Kalomel sind dieselben Leiden bei den Masern 
auch u. a. von Holwede u. Hildebrand beschrieben, und die 
Lungennekrose wie erwahnt, von Heubner, Reder m. m. 

Im Vergleich zu den anderen akuten Infektionskrank- 
heiten scheint demnach bei den Masern eine besondere Neigung 
zu komplizierenden Infektionen, Tendenz zu_tiefgreifenden 
Ulzerationen in der Haut und den Schleimhauten zu bestehen 
mit einer mangelhaften Reaktion gegen die Infektion. Eigen- 
tiimlich ist auch das Verhalten der Masern zu einzelnen akuten 
Infektionskrankheiten wie Diphtherie, Scharlach, Varizellen, 
krupése Pneumonie, Influenza. Diese Krankheiten kénnen 
simtliche dabei ein sehr ernstes Krankheitsbild ergeben. Was 
die Diphtherie betrifft, besteht eine ausgepragte Neigung zur 
Krupp und Bronchopneumonie mit einer Mortalitat von za. 
60 % (Hellstrém, Kien); ebenfalls wenn auch seltener zu der 
Gangrin der Tonsillen und Pharyngealschleimhaut (Moser). 
Was die Varizellen betrifft, kann bei gleichzeitigem Auftreten 
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von den Masern eine Neigung zu tiefgreifenden Nekrosen mit 
bleibenden Narben nach den Effloreszensen an der Haut be- 
stehen (v. Zremssen), wahrend die krupdse Pnewmonie, wenn 
das akute Stadium iiberhaupt iiberstanden wird, die Neigung 
hat, langwierig zu werden, mit langsamer Resolution (Hsche- 
rich). Nach Feer sind bei gleichzeitigen Epidemien von Masern 
und Influenza die Masernpatienten besonders gefaihrdet, indem 
sie mehr als andere fiir die Influenza empfanglich sind und 
haufiger Bronchitis und Bronchopneumonie bekommen. Das 
seltene Vorkommen der Cholera gleichzeitig mit den Masern, 
mit raschem letalem Verlauf, wie u. a. von Polak, Mayr, v. 
Gutizeit und Weisse beschrieben, zeigt deutlich eine herabge- 
setzte Widerstandskraft der Masernpatienten auch bei dieser 
Krankheit. 

Von den chronischen Infektionen nimmt besonders die 
Tuberkulose eine hervorragende Stellung in der Literatur iiber 
die Masern-Komplikationen und Nachkrankheiten ein. Fast 
alle Untersucher sind sich darin einig, dass friihere tuberkulése 
Leiden bei den Masern verschlimmert werden kénnen, und 
dass eine latente Infektion manifest, eventuell verbreitet 
werden kann. 

Uber die Ursache der Disposition der Masern zu Kompli- 
kationen und Nachkrankheiten sind die Ansichten verschieden: 

Dass die katarrhalischen Schleimhautaffektionen, die 
zu den Kardinalsymptomen der Masern gehéren, das Gewebe 
erweichen und es weniger widerstandsfahig gegen die Infektion 
machen wiirden, war eine naheliegende Annahme. Sie ergab 
indessen keine befriedigende Erklarung der mangelhaften Re- 
aktion in den Ulzerationen der Haut, ebenso wenig wie sie 
zu dem Verstaéndnis des Aufflammens der latenten Tuber- 
kulose, der Glandeltuberkulose, der schlechten Prognose bei 
den Masern gleichzeitig mit anderen Infektionskrankheiten, 
beitragen konnte. Faye hebt (1862) «Die Revolution der 
Nutritionsprozesse» hervor, und auch die Méglichkeit dass 
«diese Krankheit durch eine Art von Elimination als Folge 
der Blutgirung, einen destruktiven Prozess mit sich fiihrt, 
ohne dass ein dyscrasischer latenter Zustand vorhanden sei». 
Besonderen Wert legt v. Ziemssen auf die Lymphdriisenschwellung 
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die man oft bei den Komplikationen in den inneren Organen 
findet (Coley, Meyer, Hoffmeister, Rillet, Thomas, Secher, Gut- 
zeit, v. Ziemssen, G. Forssner, C. Ciaccio, Reder). v. Z. meint 
hier, dass die Bronchialdriisen besonders bei kaisigem Zerfall 
bei den Masern, den Ausgangspunkt der Miliartuberkulose und 
der tuberkulésen Lungenleiden ergeben kiénnen. Ohne die 
Tuberkulose speziell zu erwahnen, behauptet Reder, bei Er- 
wahnung des haufigen Befundes der Lymphdriisenschwellung bei 
letal verlaufenden Masern bei Kindern, dass die Lymphdriisen- 
schwellung eine Anomalie sei, die erfahrungsgemiss die Wider- 
standskraft gegen Infektionsstoffe herabzusetzen pflegt. 

Bei der erweiterten Kenntnis iiber die Bedeutung der 
Leukozyten im Kampfe des Organismus gegen die Mikroben, 
besonders durch die Phagozytosenlehre Metschnikoffs, war es 
naheliegend, die Leukopenie bei den Masern in einem ursach- 
lichen Verhaltnis zu der Disposition dieser Krankheit zu an- 
deren Infektionen und zu der mangelhaften Reaktion gegen 
dieselben zu betrachten. Dies tat denn auch Renaud und 
Combe schon im Jahre 1900. Auf Grundlage wiederholter 
Blutuntersuchungen bei Masern hob Renaud hervor, dass das 
Charakteristische wahrend des Héhestadiums eine Herab- 
setzung der Menge der neutrophilen Leukozyten sei, waihrend 
die Lymphozyten an Zahl relativ vermehrt seien. Das Masern- 
toxin hatte deshalb eine negative chemotaktische Wirkung 
auf die Knochenmarkselemente, und eine positive chemotak- 
tische Wirkung auf die lymphatischen Zellen. Die Leukopenie 
wahrend des Héhepunktes der Krankheit, trotz Komplika- 
tionen, betrachtete er als den Ausdruck dafiir, «dass der Or- 
ganismus sich im Kampfe gegen die Mikroben zuriickzog». 
Er hob dies als das Zeichen einer schlechten Prognose hervor, 
indem er beispielsweise, bei einem Kinde mit sehr geschwachtem 
Allgemeinbefinden und letal verlaufender Bronchopneumonie, 
nur 1 260 Leukozyten fand, wovon nur 45 % neutrophil waren. 

Hecker fand im Gegensatz zu Renaud eine Herabsetzung 
der Lymphozytenanzahl bei den Masern, und setzte dieses mit 
der verminderten Widerstandskraft gegen eine tuberkulése In- 
fektion in Verbindung. Die Lymphopenie war besonders ausge- 
sprochen eben zu der Zeit, als die v. Pirquetsche Anergie sich 


26 


einstellte, namlich in den letzten Tagen des Inkubationssta- 
diums bis za. einer Woche nach dem Auftreten des Aus- 
schlags. Hecker begriindet seine Auffassung damit, dass es 
die Lymphozytose sei, die die zellulire Reaktion gegen die Tu- 
berkelbazillen prage, generell im Blute und lokal in dem 
tuberkulésen Eiter und dem Granulationsgewebe. Den Lympho- 
zyten schreibt er nicht nur die Bedeutung als Trager der 
antituberkulésen Stoffe zu, sondern auch, dass diese méglicher- 
weise der Entstehungsort derselben seien. 

Uber das Verhalten der lésbaren Immunstoffe bei den Masern 
gibt es nur wenig Untersuchungen. Vor allem miissen hier v. 
Pirquets Untersuchungen iiber die Tuberkulinreaktion er- 
wahnt werden, die er bei Tuberkulésen bei zustossenden 
Masern von einigen Tagen vor, bis 5—6 Tage nach dem Aus- 
bruche des Ausschlags, negativ fand. Von dieser Anergie 
behauptet er folgendes: «Nach meiner Ansicht handelt es sich 
bei der Miliartuberkulose und bei den Masern um eine Ab- 
sorbtion der Ergine d. h. jener Kérper, welche die klinische 
Reaktion zwischen Tuberkulin und Zelle vermitteln. In diesem 
Lichte lasst sich die Abnahme der tuberkulésen Allergie wihrend 
der Masern damit in Einklang bringen, dass im Anschlusse 
an diese Krankheit so haufig eine Ausbreitung der Tuberkulose 
vorkommt. Wenn wir uns die Ergine als Antikérper vorstellen, 
so kénnen wir uns leicht denken, dass ihre Ausschaltung den 
Organismus schutzlos dem Fortwuchern des bazillaren Prozesses 
preisgiebt.» 

Auch Preisich fand wie v. Pirquet die negative kutane 
Tuberkulinreaktion konstant bei den Masern,. Bei negativer 
Kutanreaktion fand Ottokar Griiner bei mehreren Masernpati- 
enten eine positive Stichreaktion (0,1 mg), aber auch diese 
war, im Verhaltnis zu vor und nach den Masern, stark herab- 
gesetzt. Wie auch v. Piquet meint er, dass die negative oder 
stark verminderte Reaktion der Ausdruck einer Wehrlosigkeit 
gegen das Gift der Tuberkelbazillen sei. Dagegen behaupten 
Escherich und Rolly, die mangelhafte Reaktion sei nicht be- 
sonderen Immunitatsveranderungen, sondern lokal veranderter, 
verminderter Reaktionsfaihigkeit der Haut zuzuschreiben. 
Uber die Ursache der schlechten Prognose bei Masern 
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gleichzeitig mit Diphtherie und Influenza, fiihrt Moser an, 
es scheine, als ob die Masernpatienten eine geringere Wider- 
standsfahigkeit bei herabgesetzter Aufbringung von Anti- 
kérpern hatten. Darauf hindeutet auch Jastrewitz’ und spiater 
Forches’ Nachweis von starker Herabsetzung der Aggluti- 
nationsfahigkeit des Serums bei Masern bei Typhuspatienten, 
ebenso wie die Typhusimpfung im Ausschlagsstadiums der 
Masern eine weit geringen Agglutinationsfaihigkeit des Serums 
liefert als bei normalen Individuen. 

In dieselbe Richtung deuten auch Muchs, Schmidts und 
Pecméllers Untersuchungen iiber die unabgestimmte Immuni- 
tat. Bei simtlichen Masernfallen fanden sie aufgehobene oder 
stark herabgesetzte Reaktion bei allen Vaccinen, auf welche 
die Patienten nach den Masern stark reagierten. 

Die obenwahnten Untersuchungen scheinen dafiir zu sprechen, 
dass die schlechte Reaktionsfahigkeit der Masernpatienten der 
Infektion gegeniiber, teils durch eine Reduktion der Menge 
von zellularen Verteidigungsmitteln, den Leukozyten, teils 
durch eine mangelhafte Bildung von lésbaren Immunstoffen 
verursacht sein kann. Dass auch andere Verhiltnisse mit- 
wirken kénnen, wie Schwellung der Lymphdriisen, Katarrhe 
der Schleimhaute, scheint nicht unwahrscheinlich. 

Ob bei den Masern eine mangelhafte Funktion des Kno- 
chenmarks, des lymphatischen Apparates oder des Reticulo- 
endothelialen Systems besteht, dariiber erlauben uns die 
friiheren sich widersprechenden Leukozytenbefunde nur un- 
sichere Schliisse zu ziehen, was in einem spateren Abschnitt 
naher besprochen werden wird. 


Das leukozytare Blutbild bei den Masern. 
III. Kapitel. 
Friihere Untersuchungen. 


Die Literatur iiber das Masern-Blutbild zeigt héchst ver- 
schiedene, teils widersprechende Leukozytenbefunde. Von 
mangelhafter Technik und ungenauen Untersuchungsmethoden 
abgesehen, hat dies grésstenteils seine Ursache darin, dass 
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meistens nur eine vereinzelte oder wenig Untersuchungen an 
jedem Patienten ausgefiihrt worden sind. 

In der Inkubationszeit sind verhaltnismassig wenig Unter- 
suchungen gemacht worden. Sobotka (1893) soll nach Renaud 
der erste gewesen sein, der hier eine erhdhte Leukozytenzahl 
nachgewiesen hat. 

Renaud fand zufillig (1900) eine hohe Leukozytenzahl, 
13 600, 4 Tage vor dem Ausbruche des Ausschlags bei einem 
Patienten der Rekonvaleszent nach der Anamie war; auch 
bei 3 anderen Patienten, von denen zwei Komplikationen 
hatten, gab es sogar im friihen Inkubationsstadium, 8 Tage 
vor dem Ausschlag, eine hohe Leukozytenzahl, bis zu 28 500. 
Der eine dieser Patienten war Rekonvaleszent nach einer mit 
Serum behandelten Diphtherie, der andere hatte schon am 
10 Tage vor dem Ausschlage Bronchitis und geschwichtes 
Allgemeinbefinden; die grossen Leukozytenveranderungen waren 
also zweifellos nicht nur durch die Masern verursacht. Bei 
dem 3. Patienten fand man indessen bei vollstaéndigem Wohl- 
sein 9 Tage vor dem Ausschlage 27 500 Leukozyten, 34 300 
am nachsten Tag, bis zu 5100 am 1. Tage des Ausschlags, 
sinkend. Auch Platenga (1903) fand eine starke Vermehrung 
der Leukozytenzahl in der Inkubationszeit bei fiinf Patienten, 
die wesentlich in diesem Stadium untersucht wurden. 

Nach Renauds und Combes Untersuchungen ist die «initiale» 
oder «pramorbillire» Leukozytose in einer Vermehrung der 
Menge der neutrophilen Leukozyten bedingt, wahrend es relativ 
wenig Lymphozyten war, aber absolut in vermehrter Zahl. 

In dem enanthematischen Stadium fand R. bei den beiden 
Patienten relativ und absolut ein Sinken der Zahl der Neutro- 
philen. 

Im Gegensatz zu Renaud fand Hecker schon im Inkubations- 
stadium eine niedrige Leukozytenzahl und relative Lympho- 
zytose. In der letzten Zeit dagegen, za. 44% Tage vor dem 
Ausschlage, trat eine relative und absolute Lymphopenie ein. 

Die meisten Leukozytenuntersuchungen bei den Masern 
sind nach dem Ausbruche des Ausschlags gemacht worden: 
Rieder (8 Fille), Pick (1 Fall), Felsenthal (8 Falle) und Cabot 
(7 Falle) fanden bei Einzeluntersuchungen im Ausschlagssta- 
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dium teils normale, teils etwas niedrige Leukozytenzahlen. 
Zum selben Resultat kam auch Rille (20 Fille), «eils nor- 
male Blutbefunde, teils eine leichte Vermehrung der Eosino- 
philen und der Lymphozyten,» wahrend Limbeck und Pee 
(4 Falle) zwischen 4000 und 5000, ausnahmsweise bis zu 
16000 fanden. Tiirk dagegen fand bei wiederholten Unter- 
suchungen von 3 erwachsenen Masernpatienten ohne Kompli- 
kationen eine starke Leukopenie im Ausschlagsstadium: bis zu 
2 600—3 000. Auch Ciaccio fand Leukopenie wo keine Kompli- 
kationen waren, und selbst bei einer Bronchopneumonie oder 
Diphtherie stieg die Leukozytenzahl wenig. Dasselbe fanden 
auch Reckzeh und Tilliston. Auch Franz fand gewohnlich eine 
Leukozytenzahl unter der normalen; ebenso Lydia Usbeck. Bei 
einzelnen Patienten fand sie tibernormalen Leukozytenwerte, 
wahrend die meisten normale oder etwas niedrige Zahlen hatten. 

Mehr widersprechender sind die Resultate der Differen- 
zialzihlungen bei den verschiedenen Untersuchern: 

Besonders charakteristisch fiir das Masernblutbild im Aus- 
schlagsstadium war nach Pee und Tirk, spater auch nach 
Franz, die relative und absolute Vermehrung der grossen 
mononuklearen Leukozyten. Tilliston dagegen fand zuerst 
eine normale Menge davon, spater aber, nach dem Ausschlage, 
im Abschuppungsstadium war ihre Zahl vermehrt. Renaud 
erwahnt die Monozyten iiberhaupt nicht, dagegen hat er sehr 
hohe Werte der Myelozyten, bis zu 14 %; aller Wahrscheinlich- 
keit nach hat er sie mit den Monozyten verwechselt. 

Die Lymphozyten waren im Ausschlagsstadium stark ver- 
mindert, sowohl relativ als auch absolut bei Jirks, Tillistons 
und Heckers Untersuchungen, bis zu 7,1 % herab. Spater stieg 
die Anzahl zu Werten iiber dem Normalen. Renaud fand 
dagegen eine relative Steigung der Lymphozyten im Ausschlags- 
stadium und wenig Neutrophile, im Gegensatz zu T'iirk und den 
iibrigen, die eine relative Vermehrung der Neutrophilen fanden. 

Ndgeli, Hildebrandt und Thomas nebst Deussing, Reckzeh, 
Hecker und Usbeck heben das Vorkommen von Plasmazellen, 
hervor, einzelne bis zu 10—12 Prozent, im letzten Teile des 
Ausschlagsstadiums besonders bis in die Rekonvaleszenz hin- 
ein. Die Plasmazellen sind iiberwiegend lymphoblastischen Typs. 
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Auch was die Eosinophilen betrifft sind die Angaben bei 
den Masern héchst verschieden, indem teils eine Vermehrung 
teils eine Verminderung ihrer Zahl, teils ein vollstaindiges 
Fehlen derselben vorgekommen ist. 

Die relative Menge der neutrophilen Leukozyten war nach 
den Untersuchungen Tiirks, Hildebrand, Thomas, Franz, Til- 
listons und Heckers im Ausschlagsstadium vermehrt, wihrend 
Renaud, zum Teil auch Usbeck, eine Verminderung fanden. 
Nicht weniger Widerspriiche gibt es, was die qualitativen Ver- 
anderungen des neutrophilen Blutbildes betrifft: 

Arneth fand bei 4 Masernpatienten nach dem Ausbruche 
des Ausschlags eine deutliche Linksverschiebung, besonders 
ausgepragt in den ernsten Fallen, wahrend das Allgemein- 
befinden geschwacht war. Die Verschiebung hielt sich mehrere 
Tage nachdem das Fieber geschwunden war. Ebenso wie 
Renaud, hob auch Arneth, das ursachliche Verhaltnis zwischen 
den Blutveranderungen und der Empfanglichkeit zu Kompli- 
kationen bei den Masern hervor. 

Flesch und Schlossberger fanden im Gegensatz zu Arneth 
dass die Linksverschiebung rasch zuriickging, so dass im Ab- 
schuppungsstadium im Gegenteil eine Rechtsverschiebung ein- 
trat. Im Inkubationsstadium dagegen, fanden sie eine so deut- 
liche Verschiebung, dass sie meinten derselben eine Bedeutung 
fiir die friihzeitige Isolation, ehe die Patienten ansteckungs- 
gefahrlich waren, zuschreiben zu kénnen. Sie untersuchten 
nur die Linksverschiebung ohne Riicksicht auf die Leukozyten- 
zahl und andere Differenzialzahlen zu nehmen. Auch Hecker 
hat wesentlich im Hinblick auf die friihzeitige Isolation, Unter- 
suchungen iiber das Blutbild bei den Masern gemacht. Im 
Gegensatz zu Renaud u. Platenga fand er, dass die Leukozyten- 
zahl schon friih im Inkubationsstadium fiel, bis zu 8 Tagen 
vor dem Ausbruche des Ausschlags, durchschnittlich 3—4 Tage 
vorher. Die Linksverschiebung des neutrophilen Blutbildes 
zeigte bei mehreren Patienten 4 Tage vor dem Ausschlage eine 
beginnende Verschiebung. Dieselbe war indessen nicht konstant, 
so dass Hecker im Gegensatz zu Flesch und Schlossberger 
meinte, wenig Wert darauf legen zu diirfen. Im Gegensatz 
zu Renaud fand Hecker eine Vermehrung der Lymphozyten in 
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der ersten Zeit des Inkubationsstadiums, wahrend dieselben 
in der letzteren im Verhaltnis zu den Neutrophilen abnahmen. 
Wie von Sahli in «Klinische Untersuchungsmethoden» 
hervorgehoben, «sind die Angaben iiber das Masernblutbild 
nicht ganz frei von Widerspriichen.» Auch Deussing und Usbeck 
heben dies hervor, indem sie angeben, dass auch bei eigenen 
Untersuchungen die Blutveranderungen nicht so gesetzmassig 
seien, dass man ihnen in differenzialdiagnostischer oder progno- 
stischer Hinsicht eine Bedeutung zuschreiben kénne. 


IV. Kapitel. 
Eigene Untersuchungen bei den Masern. 


Im Hinblich auf die Funktion der Blutbildenden Organe 
sind bei 12 Masernpatienten fast taglich quantitative und 
qualitative Leukozytenuntersuchungen gemacht worden von 
moéglichst friih im Inkubationsstadium, durch das Ausschlag- 
stadium hindurch und bis in die Rekonvalescenz hinein. Bei 
weiteren 22 Patienten wurden die Untersuchungen nach dem 
Ausbruche des Ausschlags vorgenommen. 

Mit besonderer Bezugnahme auf die Knochenmarkfunktion 
sind bei 14 Fallen Leukozytenuntersuchungen nach intra- 
muskularen Injektionen von Milch gemacht. Die Ergebnisse 
sind mit den Leukozytenvariationen nach entsprechenden 
Injektionen bei normalen, gesunden Individuen, und bei Pa- 
tienten mit septischen Infektionen verglichen. Die Ergebnisse 
dieser Untersuchungen werden in einem spateren Abschnitt 
niher besprochen. 

Die Funktion des Knochenmarks betreffs der Neubildung der 
Leukozyten ist auf Grund der quantitativen und qualitativen 
Variationen der Neutrophilen beurteilt; die des lymphatischen 
Apparates nach den lymphozytiéren Blutveranderungen, wah- 
rend die Variationen der grossen Monozyten als Ausdruck der 
Tatigkeit des reticulo-endothelialen Systems betrachtet sind, 
trotzdem sich dies wie friiher erwahnt, noch nicht mit Sicher- 
heit von den beiden anderen Organsystemen abgrenzen lasst. 

Samtliche Leukozytenuntersuchungen sind mit der spater’ 
erwahnten Technik ausgefiihrt worden. Da die absoluten 

1 8. 147. 
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Zahlen pr. mm* die Leukozytenvariationen und damit auch 
die Funktion der blutbildenden Organe weit besser als die 
relativen Differenzialzahlen ausdriicken, sind auf die Kurven 
nur die absoluten Zahlen angegeben. Die Gesamtzahl der Leu- 
kozyten und die Differenzialzahlen sind in Tabellen angegeben, 
wo gleichzeitig auch die absoluten Zahlen angefiihrt sind. 

Die qualitativen Veranderungen des neutrophilen Blut- 
bildes sind als Linksverschiebung in Prozenten angegeben, 
Jugendl. u. Stabkernige sind als Nicht-segmentkernige zusam- 
mengezahlt im Verhaltnis zu der Gesamtzahl der Neutrophilen, 
die auch die Segmentkernigen in sich fassen. 


Patientin Nr. 1. Sigrid S., 101% Jahre. Den 15. Dez. 1926 bekam der 
Bruder, Owe, einen Masernausslag. Sigrid fiihlte sich ganz wohl bis zum 
20. Dez., als Fieber und Katarrhalia eintraten. Kopliks Flecken. Den 24. Dez. 
morgens bekam sie einen typischen Masernausschlag. Am niichsten Tag 
bedeutende Besserung, worauf Wohlbefinden. Keine Komplikationen. Die 
Temperatur (Axille), die Diazoreaktion im Harn und die wichtigsten Leuko- 
zytvariationen sind auf Kurve I angegeben. Die folgende Tabelle zeigt die 
Leukozytenzahlen, oben die Differentialzahlen in %, darunter die absoluten 
Zahlen pr. mm*. (_). 
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iS Bie < a9 BS | 
me 2) 2/812. | £2 | de 
= = As — | < | jOs 
16/12 7800 0% 5%! 40% | 45% 119 49% | 0% | 5% 
| (390) | (3120) | (3510) (3822) 
17/12... | 6400} 1%] 1% 8,5%| 43.5% | 58% | 18%] 4% | 7% 
| | (608) | (2784) | (3392) (2240) 
18/12. | 4800) 2,5%| 1% 16,5%| 32% | 49,5%| 35%| 43% | + | 5% 
| (1536) | (2376) (2064) 
20/12.. | 5200) 
Koplik. | 
21/12.. | 5560} 0%| 5% 22%). 23% | 50% | 54%! 43% | + | 7% 
| | (1501) | (1279) | (2780) | (2391) 
22/12.. | 3620) 0%|12% 22%) 17% | 51% | 66%|- 44% | + | 4% 
| | ‘(1230) | (615) | (1845) (1593) 
23/12.. | 4300] 0%|12% 26%| 18% | 56% | 68%| 40% | + | 4% 
| | (1634) | (774) | (2408) (1620) 
24/12.. | 3400] 0%|13% 28%] 12% | 53% | 77%| 43%] + | 4% 
| (1394) | (408) | (1802) (1462) 4%, 
25/12.. | 3125) 4% 59% | 23% | 80% 63% | + |10% 
| (156)| (719)| (1969) 
26/12.. | 5250) 3%| 0% 10%| 17% | 27% | 37%| 58% | 6% | 5% 
| (525) | (893) | (1418) "| (3045) (315) 
27/12... | 6250 4%] 0% 20% | 30% | 33%) 56% | 4% | 6% 
(825),,| (1250) | (1875) || (8500) | (250) 
28/12 5250} 2%! 0% 17%! 25% | 42% | 40%! 51% | 2% | 2% 
| | “"(g93) | (1313) | (2206) | (2677 | (105) 
30/12 7000] 2% 0% 7%| 41% | 48% | 15%| 44% | + | 5% 
a __| | (490) (2870) | (3380) | (3080) 
28/2 5000} 2%) 0% 3%] 48% | 51% | 6%) 42% | 0% | 5% 
| | (150) (2400) | (2550) | (2100) 


7. Tage. 
3 


einzelne Plasma- 


1 Am 18/12 und den folgenden Tagen ziemlich 


und Tiirksche Irritationszellen. 


viel unreife Lymphozyten, 


Im Hinblick auf die Knochenmarksfunktion zeigen die 
neutrophilen Leukozyten in der letzten Zeit des Inkubations- 
stadiums niedrige Werte, zwischen 2000 und 3000 pr. mm*. 
Die Zahl sinkt noch weiter nach Ausbrechen des Ausschlags, 
bis auf 700, und steigt darauf nach und nach bis auf 3 000 

7. Ausschlagstage. 

Die qualitativen neutrophilen Leukozytenveranderungen 
zeigen sich in einer zunehmenden Linksverschiebung im In- 
kubationsstadium und Ausschlagsstadium bis zu 80% am 
2. Tage des Ausschlags, danach im Riickgang bis 15% am 
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Bei der starken Linksverschiebung und der niedrigen neutro- 
philen Zahl, wird besonders die Zahl der Segmentkernigen stark 
reduziert: Vom 6. Tage vor dem Ausschlage bis zum 5. Tage 
danach ist die Zahl unter 1500; 6 Tage lang unter 900 mit 
dem geringsten Wert von 156 am 2. Tage des Ausschlags, 
danach eine gleichmassige Vermehrung bis zu 3 000 am 7. Tage. 

Trotz der abnehmenden Leukozytenzahl im Inkubations- 
stadium, nimmt die Menge der Nicht-segmentkernigen zu bis 
za. 1500 die letzten paar Tage vor dem Ausschlage. Bei dem 
Ausbruche des Ausschlags sinkt die Zahl auf nur za. 500, 
trotzdem die Linksverschiebung auf diesem Zeitpunkt am 
stairksten, 80 %, ist. 

Fiir die Frage von der méglichen Knochenmarksinsuffizienz 
ist es von besonderem Interesse, dass die starkste Linksver- 
schiebung, 80°% bei der niedrigsten Leukozytenzahl von 
3150 vorkommt, wovon die Neutrophilen nur 23%, d. h. 
za. 700 pr. mm*® ausmachen; davon sind nur 156 Segment- 
kernige. Bei Untersuchung derselben Patientin bei vollstian- 
digem Wohlbefinden 2 Monate spater, fand man 2 550 neu- 
trophile Leukozyten, wovon 2400 Segmentkernige und 150 
Stabkernige. 

Was den lymphatischen Apparat betrifft, zeigen die Lym- 
phozyten eine erhéhte Menge: 3 800 wahrend der ersten Zeit 
des Inkubationsstadiums, spater ein Sinken zum niedrigsten 
Werte, za. 1600 beim Ausbruche des Ausschlags, waihrend 
gleichzeitig viel unreife Lymphozytenformen nebst einzelnen 
Plasma- und Tiirkschen Irritationszellen vorkommen. Die 
folgenden Tage nimmt die Lymphozytenmenge iiber das 
Normale zu, bis zu 3500, mit gleichzeitiger, weiteren Ver- 
mehrung der Plasmazellen. 

Die Variationen der grossen Monozyten erlauben keine 
Schlussfolgerungen iiber die Funktion des reticulo-endothelialen 
Apparates, um so weniger als der mittlere Fehler der Unter- 
suchung bei den Monozyten gross, bis zu 36 %, ist. 


Patientin Nr. 2. Lillemor E., 5 Jahre. Am 24. Dec. bekam der Bruder 
einen typischen Masernausschlag. Nachdem Lillemor einige Tage gekrankelt 
hatte, bekam sie am 30. Dec. leichte Katarrhalia, Fieber und Koplichs Flecken. 
Am 2. Januar abends zeigte sich typischer Ausschlag. Das Allgemeinbefinden 
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war die ersten Tage ziemlich geschwiacht, besserte sich aber rasch als die 
Temperatur fiel. Abgesehen von einer leichten, rasch voriibergehenden Bron- 
chitis im Abschuppungsstadium gab es keine Komplikationen. 
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Kurve II. (Cfr. Tab. S. 36). 


Die Knochenmarksfunktion: 
stadium, am 8. Tage vor dem Ausschlage, gibt es 
trophile, 1100, mit einer kleinen Steigung der 
zu za. 2400 am Tage vor dem Ausbruche des 
Die folgenden Tage halt sich die niedrige Zahl, 
Minimumswerte von za. 1000 am 5. Tage des 
worauf eine voriibergehende Erhéhung bis zu 3 500 bei kom- 
plizierender Bronchitis. Die qualitative neutrophilen Leukozyten- 
veranderungen zeigen eine stark zunehmende Linksverschie- 
bung, im Inkubationsstadium, 77°/, 2 Tage vor dem Ausschlage, 


im Inkubations- 
wenig Neu- 
Anzahl bis 
Ausschlags. 
mit einem 
Ausschlags, 
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Tabel Nr. 


2. Lillemor E. 


= Neutrophile 2. : 
Ts | | os | es 
25/12 0% 19% | 22% 56% | 1% | 9% 
| (150) (90) | (1100) |”) (2800) 
27/12 8 500} 8% 0% 2%! 17% | 19% |10%| 63%1| 29% | 
(170) | (1445) | (1615) (5355) 
29/12 6.000] 8%] 3% 20% | 34% 49% | 2%, | 79% 
| | “(840) "| (1200) | (2040) (2940) 
31/12 4.500} 2%| 4% 11% | 48% 40% | 19% | 90% 
(1665) | (495) | (2160) (1800) 
5200] 2%| 4% 29%] 14% | 47% |64%! 36% | + 
(1716) | (728) | (2444) (1872) 
Q/l..... 4120} 4%|14% 26%| 20% | 60% 35% | + | 4% 
‘Ausschl (1524) | (824) | (2348) (1442) 
4220] 0%| 9% 32%| 13% | 54% |74%/ 35% | + {10% 
(1679) | (536) | (2215) (1442) 
3370} O%|11% 32%] 17% | 60% |71%| 34% | 20% | 49% 
(1449) | (573) | (2022) (1146) 
B/l..... 3.000] 1%|14% 14% | 51% |72%| 37% | 5% | 6% 
(1110) | (420) | (1530) (1110) 
4500] 7%] 3% 7% | 22% |70%| 56% | 8% | 7% 
7/1 6000] + [1204 | 5000 | 19% | 4° 
(2580) | (960) | (3540); | (1960)} 
8/l..... 4800] 5%! 1% 15%| 25% | 419% |39%! 41% | 1% |10% 
(768) | (1200) | (1968) (1968) 
6.00016,5%| 1%  8%| 25% | 34% |26%! 42,5%| 6% 
(540) | (1500) | (2040) (2550) 
10/l..... 6 500] 3%] 0% 13%] 18% | 31% [42%| 56% | 3% | 79 
"| (1170) | (2015) (3640) 
12/l..... 6.000] 1% 23% | 379% 44% | 3% |14% 
(1380) | (2220) (2640) 
18/4... 5500! 0% | 55% | 5%! 37% | 0% | 6% 
(165) "| (2860) | (3025) (2035) | 


1) Den 27/1 und die folgenden Tage ziemlich viel unreife Lympho- 


zytenformen und einzelne Tiirksche Irritationszellen. 


eine andauernd starke Verschiebung iiber eine Woche wahrend 
des Héhepunktes der Krankheit, darauf den Riickgang. 

Bei der Frage einer méglichen Knochenmarksinsuffizienz ist 
erstens zu bemerken, dass man unter normalen Verhaltnissen 
(18/4) bei dieser Patientin za. 3 000 neutrophile Leukozyten 
pr. mm?’ findet, wovon die segmentkernigen 2 860 ausmachen 
Wahrend der Masern findet eine sehr starke Reduktion der 


Zahl der Neutrophilen statt, sowohl im Inkubationsstadium 
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als auch im Ausschlagsstadium, bis auf 990 hinab. Bei gleich- 
zeitiger starker Linksverschiebung, 70°, machen die Seg- 
mentkernigen langere Zeit, za. 1 Woche, sehr geringe Mengen 
aus, bis zu 300—900. Trotz der starken Verschiebung ist 
die Anzahl der Nicht-segmentkernigen wihrend des Héhe- 
stadiums der Krankheit gering, von 1 700 bis zu za. 700 hinab 
Bei komplizierender Bronchitis nach dem Temperaturfalle und 
der Besserung steigt die Zahl der Neutrophilen, sowohl die 
der Segmentkernigen als auch die der Nicht-segmentkernigen 
im ganzen bis auf 3 500. 

Der lymphatische Apparat: Eine deutliche Vermehrung der 
Lymphozytenmenge besteht im Inkubationsstadium, za. 5 300 
6 Tage vor dem Ausbruche des Ausschlags, danach ein Sinken 
bis zu 1800 am 2. Tage des Ausschlags, weiter bis zu 1 100 
die folgenden Tage. Gleichzeitig gibt es ziemlich viel unreife 
Lymphozyten, nebst Plasmazellen und Tiirksche Irritations- 
zellen. Vom 5. Tage ab und nachher ist die Anzahl der Lym- 
phozyten bis zu 3 600 gestiegen. 

Im Verhaltnis zu der normalen Lymphozytenmenge der 
Patientin, za. 2 000, besteht wahrend der Masern eine deutliche 
Verminderung ihrer Zahl, mehrere Tage lang bis zu za. 1 100 
hinab. 

Die Variationen der grossen Monozyten erlauben keine 
Schlussfolgerungen iiber die Funktion des reticulo-endothelialen 
Apparates. 


Patientin Nr. 3. Alfhild Ott, 7 Jahre. Eine Schwester bekam einen ty- 
pischen Masernaussehlag den 12. Februar 1927. Alfhild fiihlte sich sund bis 
zum 17. Februar. Da wurde ihr iibel, sie bekam wiederholt kleinere Frost- 
anfaille und leichte Katarrhalia. Am niachsten Tag zeigten sich Koplicks 
Flecken, starkere Katarrhalia, samt leichte Temperatursteigung. Am 20. 
Februar Ausschlag, mit gleichzeitiger Temperatursteigung und ziemlich 
schlechtem Allgemeinbefinden. Die folgenden Tage war sie krank, hustete 
viel. Uber beiden Lungen erscheinen zahlreiche bronchitische Gerausche, 
aber keine Dimpfung. Im Laufe einer Woche besserte sich der Zustand 
nach und nach ohne weitere Komplikationen; erst nach einigen Wochen 
aber hatte die Patientin einigermassen ihre Krafte wiedererlangt. 
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Kurve III (cfr. Tab. 8. 39). 


Die Knochenmarksfunktion: Die Zahl der neutrophilen 
Leukozyten halt sich um das Inkubationsstadium herum bei 
za. 3300 bis zum 3. Tage vor dem Ausbruche des Ausschlags, 
sinkt darauf bis za. 1400 am Tage vor dem Ausschlage, steigt 
am 2. Ausschlagstage voriibergehend bis zu 2 400 und sinkt 
dann die folgenden Tage wieder auf za. 1100 hinab. Danach 
steigt die Zahl langsam bis za. 2800 am 7. Ausschlagstage 
und zeigt spater ein langsames Sinken auf za. 1700 im Laufe 
der folgenden 6 Tage. 

Die qualitativen neutrophilen Veranderungen zeigen eine 
zunehmende Linksverschiebung im Inkubationsstadium, bis 
zu 76% am ersten Tage des Ausschlags; zwischen 54 und 
86 % wechselnd die folgenden Tage, danach ein langsamer 
Riickgang zu 17% am 12. Tage nach dem Ausbruche des 
Ausschlags. 
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Tabel Nr. 3. Alfhild Ott. 
| Neutrophile | ¥ 
Ss |5| | $3 les, 
| | 
13/2..... | 8 300] 6%| 0% 9%! 31% | 40% |22%| 48% | 0% | 6° 
bal 747) | (2573) | (3320) | (3984) 
15/2..... | 8 300) 4%] 0% 9%] 31% | 40% [22%] 51%} 0% | 4% 
(747) | (2573) | (3320) | (4233) 
..... | 7750} + | 0% 19%] 24% | 43% |44%| 45% | 2% |10% 
| (1473) | (1860) | (3330) | (3488) 
19/2..... | 4310] 1%] 3% 20%! 9% | 32% |72%| 61% | 3% | 3% 
| (991) (388) | (1379) | (2629) 
20/2..... | 4910; + | 7% 21%] 9% | 37% |76%| 56% | 2% | 5% 
Ausschl. | (442) (1816) | (2749) | 
21/2..... 3750| + |14% 25%! 25% | 64% |54%| 26% | 4% | 6% 
(1462) | (937) (2399) | (975) 
22/2..... 2520) + |10% 16%) 19% | 45% |58%| 50% | 3% | 2% 
(05), | (478) | (1133) | (1260) 
| 3.000] 3%|10% 20%| 5% | 35% |s6%| 56% | 2% | 4% 
| (900) | (150) | (1050) | (1680) 
4/2..... | 4800| 9%] 8% 14%| 12% | 34% 165%] 50% | 2% | 5% 
| | (1056) (576) | (1632) | (2400) 
25/2..... | 5500 
26/2..... | 5620 5%| 2% 16%] 33% | 51% |35%)| 32% | 8% | 4% 
( 5 66 7$ 
| | HOLL), | (1855) | (2866) (1798) 
| 7000] 2%] 2% 16%] 36% | 54% |38%| 40% | 2% | 2% 
| | | |. (1260) | (1520) | (2780) | (2800) 
| ae 7 860} 5%| 0% 11%] 23% | 34% |32%| 49% | 2% | 9% 
| | 865) | (1808) | (2673)| | (3851) 
6000] 0%  5%| 24% | 29% |17%| 56% | 3% | 7% 
| | | | (300) | (1440) | (1740) (3360) 


1 Am 15/2 und die folgenden Tage viel unreife Lymphozyten und ein- 
zelnen Tiirksche Irritationszellen. 


Die Zahl der Segmentkernigen sinkt in der letzten Zeit des 
Inkubationsstadiums von za. 2500 bis zu sehr niedrigen 
) Werten, bis auf za. 400 hinab am Tage vor dem Ausschlage, 
und halt sich die folgenden Tage andauernd niedrig mit einem 
Minimumswert von 150 am 4. Ausschlagstage. Danach steigt 
die Zahl bis za. 1500 am 6. Tage. 

Die nichtsegmentierten Neutrophilen sind in der letzten 
Zeit des Inkubationsstadiums an Zahl vermehrt, za. 1 500, 
und halten sich so trotz des Sinkens der Gesamtzahl der Leuko- 
zyten bis zum 2. Ausschlagstage. Am 3. Tage ist die Zahl 
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der Nichtsegmentierten za. 600—900, trotzdem die Linksver- 
schiebung sehr stark, bis 86% ist. Bei steigender Gesamt- 
zahl der Leukozyten nehmen auch die Nicht-segmentierten 
die 3 folgenden Tage an Zahl zu trotzdem die Linksverschie- 
bung abnimmt. Spater sinkt die Zahl, wahrend die Links- 
verschiebung gleichzeitig zuriickgeht. 

Im Hinblick auf eine mdgliche Knochenmarksinsuffizienz 
gibt es bei einer starken Linksverschiebung, 86 %, eine nied- 
rige Gesamtzahl der Leukozyten, 2 520—3 000, wovon die 
Neutrophilen nur za. 1050 ausmachen, davon sind wieder 
nur 150 segmentkernig. Wéahrend des Hohestadiums der 
Krankheit ist 6 Tage lang die Zahl der Segmentkernigen 
sehr niedrig, unter 1 000, durchschnittlich za. 500 pr. mm‘, 
wahrend die Linksverschiebung in dieser Zeit zwischen 54 
und 86% wechselt. Selbst bei der starksten Verschie- 
bung, 86% ist auch die Zahl der _ nicht-segmentierten 
Neutrophilen sehr niedrig, 900 pr. mm* wiahrend eines Zeit- 
punktes, ida die Patientin geschwicht ist und eine diffuse 
Bronchitis hat. 

Betreffend des lymphatischen Apparates zeigen die Lym- 
phozyten in der letzten Zeit des Inkubationsstadiums eine 
hohe Zahl, za. 4000, mit einem starken Sinken nach Aus- 
bruch des Ausschlags, bis auf za. 1000 hinab am 2. Aus- 
schlagstage, worauf die Zahl am 5. Tage wieder auf 2 500 steigt 
und weiter bis za. 4.000 die folgenden Tage. 

Wahrend des Héhestadiums der Krankheit ist demnach 
die absolute Zahl der Lymphozyten deutlich vermindert, 
wahrend gleichzeitig eine deutliche Vermehrung der Plasma- 
zellen und einzelner Tiirkscher Irritationszellen stattfindet. 

Variationen der Zahl der grossen Monozyten erlauben keine 
Schliisse itiber die Funktion des reticulo-endothelialen Apparates 
zu ziehen. 

Patient Nr. 4. Age Ott, 3 Jahre. Gesund bis er am 17. Februar kleine 
Frostanfialle und leichte Katarrhalia bekam. Am nachsten Tage zeigten sich 
Koplicks Flecken und starkere Katarrhalia und zwei Tage darauf, am 20. 
Februar, Ausschlag. Er war die ersten Tage nach Ausbruch des Ausschlags 
wenig krank, die Temperatur fiel und er fiihlte sich wohl, bis sich am 4. Tag 


nach Anfang des Ausschlages starkerer Husten und Temperatursteigung 
einstellte. Uber den beiden Lungen waren zahlreiche bronchitische Gerausche 
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zu héren. Im Laufe einiger Tage besserte sich der Zustand wieder ohne dass 
weitere Komplikationen eintraten. 
1 | | ae 
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Kurve IV (cfr. Tab. S 42). 


Die Knochenmarksfunktion: Die neutrophilen Leukozyten 
zeigen im Inkubationsstadium eine starke Vermehrung der 
Anzahl von za. 3000 bis za. 8000 am 3. Tage vor Ausbruch 
des Ausschlags. Darauf sinkt die Zahl erst rasch bis auf 
za. 3000 am 1. Ausschlagstage und weiter bis auf 1 500— 
1300 am 3—5. Tage. Die folgende Tage Vermehrung bis za. 
5 000 am 8. Tage, worauf ein Sinken bis za. 2 500, beim Schluss 
der Untersuchungen am 11. Tage. 

Man findet eine gleichmassig zunehmende Linksverschie- 
bung des neutrophilen Blutbildes von 7% am 5. Tag, bis 


zu 82% am Tage vor dem Ausschlage. Wahrend des Héhe- 
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Tab. Nr. 4. Aage Ott. 


|e | Be 188! » 
Tag EE z Be | gc 
13/2..... 8 600 89, 0% 46% | 57% | 37% | 0% | 5% 
““(340) | (3956) | (4296) (3182) 
15/2..... 7 750| 1%| 0% 41% | 44% | 7%] 40%+| 0% | 5% 
(3178) | (3411) (3100) 
17/2..... 10600) + | 3% 32%) 42% | 77% |45%%| 20% | 0% | 3% 
(3710) "| (4452) | (8162) (2120) 
9/2..... 5800} 1% 2% 119% | 43% 320% | 0% | 4% 
| (1856) | (638) | (2494) (1856) 
20/2 ..... 6100] + |20% 23%) 13% | 56% |78%| 40% | 19% | 4% 
Ausschlag (2623) | (793) | (3416) (2440) 
21/2..... 4100] + |18% 34%) 17% | 69% |75%| 27% | 3% | 1% 
(2132) | (697) | (2829) (1107) | (123) 
22/2... 3900) 1%) 4% 189%] 179% | 39% 46% | 9% | 5% 
(858) | (663) | (1521 (1794) | (351) 
23/2... 4.000] 8% 15% | 40% |62%| 44% | 119% | 5% 
(1000) | (600) | (1600) (1760) | (440) 
24/2..... 4100} 6%| 0% 13% 19% | 32% |40%| 51% | 6% | 5% 
(533) | (779) | (1312) (2091) | (246) | 
25/2..... 7500) 0% 20% | 249% |179%| 649% | 20% | 7% 
(300) | (1500) | (1800) (4800) | (150) 
26/2 ..... 7900] 0%  8%| 37% | 45% 17%) 440% | + | 5% 
(632) | (2923) | (3555) (3432) 
27/2..... 8.000! 5%| 0% 10% 54% | 64% |16%| 25% | 2% | 4° 
| (800) | (4320) | (5120) (2000) 
8900} 4%| 0% 289% | 37% [24%] 51% | 3% | 5% 
(801) | (2492) | (3293) (4539) | 
5000} 2%! 0% 47% | 51% | 36% | 0% | 9% 
| “°(200) (2350) | (2550) (1800) | 


1 Am 15/2 und die folgenden 


sonders am 17/2—23/2. 


Tage viel reife Lymphozytenformen 


stadiums der Krankheit gibt es noch eine starke Verschiebung, 
die spater bis zu 17% am 6. Ausschlagstage abnimmt. 

Die Zahl der Segmentkernigen sinkt die letzten paar Tage 
im Inkubationsstadium von za. 4 500 bis auf za. 600 am Tage 
vor dem Ausschlage und halt sich darauf eine Woche lang 
sehr niedrig, um dann gleichmissig bis 4400 am 8. Tage zu 


steigen. 


Die Nicht-segmentkernigen vermehren sich rasch in der 
letzten Zeit des Inkubationsstadiums von za. 300 am 5. Tag 


bis za. 3700 am 3. Tage vor dem Ausschlage, sinken dann 
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wahrend des Héhestadiums der Krankheit bis auf za. 2 000 
hinab, und die nachsten Tage weiter bis auf za. 1 000, trotz- 
dem die Linksverschiebung stark ist, von 82% bis zu 62 %. 
Bei abnehmender Linksverschiebung die folgenden Tage halten 
sich die Nicht-segmentkernigen sparlich, za. 300—800. 

Zur Frage der méglichen Knochenmarksinsuffizienz ist be- 
sonders zu bemerken, dass die Zahl der Neutrophilen wahrend 
des Héhestadiums der Krankheit stark reduziert ist, bis zu 
1500 hinab, wovon langere Zeit hindurch, za. eine Woche, 
die Segmentkernigen nur za. 600 ausmachen. Trotz der starken 
Linksverschiebung ist auch die Zahl der Nicht-segmentkernigen 
gering bis za. 1000. Selbst bei komplizierender Infektion, 
diffuser Bronchitis mit geschwachten Allgemeinbefinden 
stellt sich die ersten Tage keine bemerkbare Reaktion in der 
Form einer Leukozytose, ein. Erst nach einigen Tagen steigt 
die gesamte Leukozytenzahl, erst durch Vermehrung der 
Lymphozytenmenge, spater auch durch eine Vermehrung der 
Neutrophilen, nachdem die Linksverschiebung bis auf 17 % 
gesunken ist. 

Was die Funktion des lymphatischen Apparates betrifft, 
zeigen die Lymphozyten eine Zahl von za. 3000 im Inku- 
bationsstadium mit einem Sinken bis zu za. 1 100 am 2. Aus- 
schlagstage. Gleichzeitig gibt es unreife Lymphozyten, ein- 
zelne Plasma- und Tiirksche Irritationszellen, die zusammen 
die folgenden Tage bei steigender Lymphozytenmenge bis za. 
4 800 einen Prozentsatz bis zu 11 % zeigen. 

Was die Funktion des_ reticulo-endothelialen Apparates 
betrifft, erlauben die gefundenen Variationen der Zahl der 
grossen Monozyten keine Schliisse zu ziehen. 


Patientin Nr. 5. Erna Ott, 5 Jahre. Erna war gesund bis zum 16. Februar 
als sich leichte Katarrhalia, die am nachsten Tage zunahmen, und gleichzeitig 
Koplicks Flecken einstellten. Andauernd febril bis zum Ausbruche des Aus- 
schlags am 20. Februar. Am nachsten Tag hatte sie eine leichte diffuse Bron- 
chitis, die sich rasch, gleichzeitig mit Sinken der Temperatur und Besserung 
des Allgemeinbefindens die folgenden Tage besserte. Am 4. Ausschlagstage 
bekam sie Otitis media links mit einer Entleerung des Eiters nach Parazenthese. 
Die folgenden Wochen hielt die Sekretion an, wie auch eine etwas unregel- 
miassige Temperatur. Spiter keine Komplikationen. 
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Kurve V (cfr. Tab. S. 45). 


Die Knochenmarksfunktion: Die neutrophilen Leukozyten 
sind in der letzten Zeit des Inkubationsstadiums stark ver- 
mehrt, za. 5000, und sinken die letzten paar Tage vor dem 
Ausbruche des Ausschlags bis auf za. 2000. Nach einer 
voriibergehenden Steigung bis za. 4 000 am ersten Ausschlags- 
tage, nimmt die Zahl wieder ab bis zu dem Minimumswerte 
von za. 1700 am 3. Tage, und halt sich die folgenden Tage 
in dieser Héhe. Darauf eine Steigung iiber die Norm bis 
zu 7400 am 10. Tage. 

Die Linksverschiebung des neutrophilen Blutbildes nimmt 
in der letzten Zeit des Inkubationsstadiums zu von 10% 
am 5. Tage vor, bis zu 80% am 1. Ausschlagstage und nimmt 
dann mit unregelmassigen Schwankungen bis zu 20% am 


= 

| 


—~ 


45 


Tab. Nr. 5. Erna Ott. 


= | Neutrophile ‘ 
~ 27M - > 
12 500) 3%| 0% 9%] 37% | 46% 43% | 0% | 7% 
(1125) | (4625) | (5750) (5375) 
15/2..... 10.250] 5%| 0%  4%| 42% | 46% | 9%! 40% | 2% | 7% 
(410) | (4305) | (4715) | (4100) | (205) 
17/2..... 12000! 5%| 4% 20%! 22% | 46% |52%| 32% | 19% |16% 
| (2880) | (2640) | (5520) | (3840) | 120) 
19/2..... | 4500] 2%| 9% 20% | 46% |54%| 40% | 1% 
(1170). | (900) | (2070) | (1800) | (45) | 
5 625] 0%]17% 30%, 22%] 59% |80%) 23% | 7% 
Ausschlag (2644) | (1238) | (3882) | (1294) | (56) 
5000} 0%|20% 20%] 22% | 62% |64%| 27% | 2% | 9% 
i (2000) | (1100) | (3100) (1350) | (100) 
4125} 3%} 3% 14%) 24%] 41% |41%) 41% | 12% | 38% 
(702) (990) | (1692) (1692) | (495) 
23/2..... 6500} 3%| 2% 16% | 34% |50%| 45% | 14% | 6% 
1040) | (1040) | (2080) (2925) | (910) 
24/2..... 6250) 2%| 0% 6%! 30% | 36% |17%| 54% | 4% | 4% 
| (375) | (1875) | (2250) (3375) | (250) 
ae 8 250) 7%| 3% 15%] 22% | 40% |45%| 43% | 5% | 5% 
(1485) | (1815) | (3300) (3548) | (410) 
9 250} 0% 10%) 36% | 46% |22%) 44% 3% | 4% 
(3320) | (4245) (4070) | (270) 
7200) 4%] 0% 10%} 40% | 50% |20%] 409 1% | 5% 
(720) | (2880) | (3600) (2880) | (72) 
9750) 6%| 6% 239 47% | 76% 12%] + | 6% 
(2837) | (4583) | (7420) (1170) . 
4500) 1%] 4% 35%) 44% | 83% 147%} 10% | + | 6% 
| (1755) | (1980) | (3735) (450) 


1 Den 15/2 und folgende Tage viel unreife Lymphozyten und einzelne 
Tirksche Irritationszellen. 


7. Tage ab, darauf wieder eine Vermehrung (Komplikationen, 
Bronchitis, Otitis media.) 

Die Zahl der segmentkernigen Neutrophilen ist wahrend des 
Hohestadiums der Krankheit stark herabgesetzt, bis za. 1 000 
5 Tage lang. 

Die Nicht-segmentkernigen variieren stark, indem sie bei 
zunehmender Linksverschiebung erst in der letzten Zeit des 
Inkubationsstadiums bis 2600 zunehmen, wahrend die ge- 
samte Leukozytenzahl noch hoch ist, 12 000. Bei der starksten 
Linksverschiebung, 80° am ersten Ausschlagstage ist die 
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Zahl der Nicht-segmentkernigen za. 2 600, indem die Gesamt- 
zahl der Leukozyten bis auf 5 600 gesunken ist. 

Im Hinblick auf die mégliche Knochenmarksinsuffizienz ist 
zu bemerken, dass die Zahl der Neutrophilen wahrend des 
Hoéhestadiums der Krankheit zuerst normal ist, spiter be- 
deutend herabgesetzt, bis ca. 1700; wahrend die Linksver- 
schiebung noch vorhanden ist, za. 40%. Bei starker Links- 
verschiebung, bis 80% die ersten Ausschlagstage gibt es an- 
dauernd eine niedrige Zahl segmentkerniger Neutrophilen, 
za. 1000. Selbst bei deutlicher Linksverschiebung machen 
die Nicht-segmentkernigen nur za. 700 pr. mm? aus. Trotz 
der komplizierenden Infektion, Bronchitis und Otitis media 
kommt keine Vermehrung der Neutrophilen vor. Spater bei 
der Eiterretention gibt es erst eine Vermehrung der Lympho- 
zytenmenge, spater der Neutrophilen, iiber das Normale, 
gleichzeitig mit einer zunehmenden Linksverschiebung. 

In Bezug auf die Funktion des lymphatischen Apparates 
zeigen die Lymphozyten eine starke Vermehrung im Inku- 
bationsstadium, za. 5000, mit einer deutlichen Verminderung 
der Zahl in der letzten Zeit bis za. 1 300 beim Ausbruche des 
Ausschlags. Gleichzeitig gibt es ziemlich viel unreife Formen, 
einzelne Plasmazellen und Tiirksche Irritationszellen. Spiter 
nimmt die Lymphozytenzahl wieder zu und die Plasmazellen 
zeigen eine Vermehrung bis ca. 14 %. 

Im Hinblick auf die Funktion des _reticulo-endothelialen 
Apparates kann man aus den Variationen der grossen Mono- 
zyten kaum einen sicheren Schluss ziehen. Die hohen Werte 
10—16 %, unmittelbar vor dem Ausbruche der Krankheit 
kénnten médglicherweise eine veranderte, erhéhte Funktion 
andeuten. 


Patientin Nr. 6. Ase K., 6 Jahre. Die Schwester bekam am 15. Dez. 1927 
einen typischen Masernausschlag. Ase fiihlte sich wohl bis zum 21. Dez. als 
leichte Katarrhalia eintraten. Am niachsten Tag Koplicks Flecken, leichter 
Fieber und nach einigen Tagen, am 24. Dezember abends, der Masernschlag. 
Der Allgemeinzustand war die folgenden paar Tage ziemlich geschwacht. 
Uber beiden Lungen zahlreiche bronchitische Gerausche, keine Dampfung. 
Im Laufe der folgenden Woche rasche Besserung. Sonst keine Komplikationen. 
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Kurve VI (cfr. Tab. S. 48). 


Die Knochenmarksfunktion: Nach voriibergehender Ver- 
mehrung der neutrophilen Leukozyten in der ersten Zeit des 
Inkubationsstadiums, nimmt ihre Zahl in der letzten Zeit 
wieder zu, bis za. 4 800 am 2. Tage vor dem Ausschlage. Da- 
nach sinkt ihre Zahl rasch zu niedrigen Werten, za. 1 500, 
wahrend des Hoéhestadiums der Krankheit, worauf vom 5. 
Ausschlagstage ab eine Vermehrung von 2 100 bis za. 3 000 
am 9. Tage eintritt. 7 

Die Linksverschiebung des neutrophilen Blutbildes zeigt 
eine Vermehrung von 6 %, am 6. Tage vor, bis zu 55% am 
2. Ausschlagstage, welche die folgenden Tage andauert, worauf 
ein Sinken bis zu 17% am 9. Tage. 

Die segmentkernigen Neutrophilen sind nach einer vor- 
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48 
Tab. Nr. 6. Ase K. 


No <= 2 4 = 
Om] Se 8 |ARIOR 
16/12... | 10000} 4%| 0% 1,5%| 22,5%| 24% | 69%] 65,5% | 0% | 5,5% 
(150) (2250) | (2400) | "| (6550) 
17/12... | 14.000/4,5%| 0% 1,5%| 26% | 27,5% | 52%! 62,5% | 0% | 5%, 
_| (210). | (3640) | (3850) (8750) | 
18/12 .... | 10300/6,5%| 0% 1,5%) 22% | 23,5% | 6%| 64.5% | 0% | 6% 
| (155). | (2266) | (2415) (6648) | 
19/12 10.500} 3%| 0° %| 13,5% | 15,5% |13%| 75%| 0% | 4,5%% 
(210) | (1417) | (1627) (7875) 
20/12 10 500] 9%| 0% 8% 20% | 28% |28%! 59% | 0% | 4% 
840) | (2100) | (2940) (6195) 
21/12 10.000] 8%| 0% 14%! 32% | 46% |30%| 34% | 0% | 12% 
400) | (3200) | (4600) 3400) 
( 
22/12 10500] 1%| 0% 14%! 32% | 46% |30% 0% | 12% 
(1470) | (3360) | (4830) (4200) 
23/12 5650! 0%|1,5% 22,5% | 44% |49%! 44% | 0% | 12% 
(1215) | (1271) | (2486) (2486) 
24/12 3950| + | 6% 13%| 23% | 42% |45%| 48% | 2%1| 89% 
Ausschlag (751)| (909) | (1660) (1899) 
25/12... | 3625] + | 2% 20%) 18% | 40% |55%| 50% | 1% | 8% 
26/12 4870| 0% 104 (38% 449 1% | 3 
cece /0 /0 / 30% 3° 
779) | (974) | (1753)| (2922); 
27/12.... | 4100) 4% 12%] 14% | 30% |53%| 66% | 1% | 3% 
(656) | (574)| (1230) (2706) 
28/12.... | 5000) 4% 16%| 22% | 42% “54% | 19% | 30, 
(1000) | (1100) | (2100)| (2700)| 
30/12.... | 6550] 1%| 0% 32% | 42% 51% | 2% | 49% 
(655) | (2096) | (2751) (3340) 
6.000] 5%| 0% 8% 41% | 49% 38% | 2% | 6% 
(480) | (2460) | (2940) (2280) 
15/2..... 6000! 2%} 3% 47%, | 50% | 449/ 
| (180) | (2820) | (3000) (2640) 


1 Am 19/12 und die folgenden Tage viel unreife Lymphozyten und einzelne 
Tirksche Irritationszellen, besonders reichlich am 24/12 und die nachsten Tage. 


iibergehenden Vermehrung im Inkubationsstadium, am Tage 
vor Ausbruch des Ausschlags stark vermindert bis auf za. 
1300, und halten sich die folgenden Tage wahrend des 
Hohestadiums der Krankheit niedrig bis zum 6. Ausschlags- 
tage. Darauf eine langsame Vermehrung bis auf za. 2 500 
am 9. Tage. 

Die nicht-segmentkernigen Neutrophilen sind nach einer 
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Vermehrung in der letzten Zeit des Inkubationsstadiums 
wahrend des Héhestadiums der Krankheit in geringen Mengen 
vorhanden, za. 700, trotz der starken Linksverschiebung, za. 
55 %. 

Was eine mégliche Knochenmarksinsuffizienz betrifft, ist 
zu bemerken, dass bei einer starken Herabsetzung der Gesamt- 
zahl der Neutrophilen, bei einer starken Linksverschiebung, 
eine geringe Menge sowohl segmentkerniger als auch nicht 
segmentkerniger neutrophiler Leukozyten vorhanden ist. Bei 
einer komplizierenden Bronchitis bei sehr mitgenommenem 
Allgemeinbefinden, reagiert das Knochenmark nicht mit neu- 
trophiler Leukozytose. Erst spater bei abnehmender Links- 
verschiebung nehmen die Neutrophilen zu. 

Was die Funktion des lymphatischen Apparates betrifft, 
zeigen die Lymphozyten eine stark vermehrte Anzahl, za. 
8 700 in der ersten Zeit des Inkubationsstadiums. Die letzten 
Tage vor dem Ausbruche des Ausschlags nimmt auch die 
Lymphozytenzahl stark ab, mit einem Minimumswerte am 
1. und 2. Ausschlagstage (za. 1800). Darauf steigt dieselbe, 
wahrend gleichzeitig einzelne Plasmazellen und Tiirksche 
Irritationszellen vorkommen. Bei der komplizierenden In- 
fektion, der diffusen Bronchitis waihrend des Héhestadiums 
der Krankheit, tritt eine Vermehrung der Lymphozyten ein. 

Uber die Funktion des reticulo-endothelialen Apparates 
erlauben die geringen Variationen der grossen Monozyten 
keine bestimmte Schlussfolgerung. Die durchschnittlich hohe 
Prozentzahl der Monozyten, 12%, vor Ausbruche des Aus- 
schlags bei gleichzeitiger hoher Leukozytenzahl, 10500, kann 
vielleicht als Ausdruck einer verstirkten Funktion betrachtet 
werden. 


Patientin Nr. 7. Elsa Eng, 2 Jahre. Gesund bis Ende Marz 1922 als sie 
Lungenentziindung mit nachfolgendem Empyema Pleurae bekam, weshalb 
sie am 22. April ins Krankenhaus gebracht wurde. Sie war ziemlich geschwacht, 
bleich und kurzatmig mit handgrosser Dampfung unten auf der Riicken- 
flache der rechten Lunge. Durch wiederholte Punktionen wahrend der ersten 
Tage wurde eine leichtgetriibte Fliissigkeit abgezapft, die Dampfung klarte 
sich nach und nach. Das Allgemeinbefinden war sehr gut und die Tempe- 
ratur die letzten Monate bis zum 20. Mai normal, als die Patientin eine Tem- 
peratursteigung bis zu 37,8 nebst Katarrhalia und Koplicks Flecken bekam. 
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Am 24. Mai typischer Masernausschlag. Der Zustand war nicht besonders 
geschwacht und besserte sich rasch, waihrend die Temperatur gleichzeitig 
die folgenden Tage fiel. Keine Komplikationen. 
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Kurve VII (cfr. Tab. 8. 51). 


Die Knochenmarksfunktion: Wahrend der Rekonvaleszenz 
nach Empyema Pleurae besteht in der letzten Zeit des Inku- 
bationsstadiums der Masern eine deutliche Vermehrung der 
neutrophilen Leukozyten, za. 7300 am Tage vor dem Aus- 
bruche des Ausschlags. Die Zahl sinkt die folgenden Tage 
auf za. 3500 und halt sich ungefahr so wahrend des Hohe- 
stadiums der Krankheit. Gleichzeitig mit der Besserung und 
dem Temperaturfall, nimmt die Zahl der Neutrophilen rasch 
zu bis auf fast 8 000 und halt sich zwischen 7 000 und 8 000 
die folgenden Tage. 

Die Linksverschiebung des neutrophilen Blutbildes zeigt 
eine Steigung von 37 % am 3. Tag vor — bis 80% nach Aus- 


51 
Tabel Nr. 7. Elsa Eng. 
mg Bs | | SE 
ge | ge | $8 | 
| Se | AS | as 
} | 
| 7900 2% 37% | 59% 36%1| 2% | 3% 
738) | (2923) | (4661)| — | (2844) | (158) ' 
99/6 05.5 13100] + | 5% 24%) 28% | 57% |51%| 36% | 2% | 5% 
(3694) | (3668) | (7362) (4716) | (262) 
23/5 8 400 6% 29%] 23% | 58% 160%] 35% | 2% | 5% 
| (2940) | (1932) | (4872) | (2940) | (168) 
a 8 400 7% 17%] 17% | 41% |60%| 52% | 3% | 49 
Ausschlag (2016) | (1428) | (3444) (4368) | (252) 
..... 6 500 18% 33%] 13% | 64% |80%| 29% | 3% | 4% 
(3315) | (845) | (4160) (1885) | (195) 
or 5 900 12% 32%] 21% | 65% |67%| 27% | 6% | 2% 
| (2596) | (1239) | (3835) (1593) | (354) 
27/5 7 200 6% 28%] 18% | 52% 165%) 34% | 8% | 6% 
| (2448) | (1296) | (3744) (2448) | (576) 
ew 7 800 2% 22%) 28% | 52% |46%| 36% | 8% | 4% 
(1872) | (2184) | (4056) (2808) | (604) 
29/5 12 900 2% 26%] 33% | 61% |46%| 29° 5% | 5% 
(3609) | (4257) | (7866) (3741) | (645) 
| 15000] 1% 12%] 37% | 50% |26%| 32% | 12% | 5% 
(1950) | (5550) | (7500)| (4800) | (1800)! 
15 100 
| 15.000] 1%] 0% 13%] 35% | 48% |27%| 34% | 10% | 7% 
| | | _ (1950) | (5250) | (7200) | (5100) | (1500) 


1 Viel unreife Formen der Lymphozyten die folgende Woche, daneben 
einzelne Tiirksche Irritationszellen. 


bruch des Ausschlags, darauf einen Riickgang der Ver- 
schiebung auf 27 % am 7. Tag. 

Die Zahl der Segmentkernigen ist wahrend des Héhesta- 
diums der Krankheit stark reduziert, bis auf za. 850 am 2. 
Ausschlagstage und halt sich auf 1000 die nachsten Tage, 
worauf sie rasch zunimmt bis iiber 5 000 und sich die folgende 
Zeit so halt. 

Die Zahl der nicht-segmentkernigen Neutrophilen wechselt 
etwas, indem sie bei der starksten Linksverschiebung, 80 %, 
am 2. Ausschlagstage iiber 3300 ausmacht. Was eine 
moégliche Knochenmarksinsuffiziens betrifft, zeigt auch diese 
Patientin eine starke Linksverschiebung bei der niedrigsten 
Gesamtzahl der Leukozyten, wodurch die Zahl der segment- 
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kernigen Neutrophilen verhaltnismassig gering wird, za. 1 000 
pr. mm*. Im Verhaltnis zu den vorher erwahnten Patienten 
ist die quantitative Reduktion der Neutrophilen Leukozyten- 
menge bei dieser Patientin weniger hervortretend. Es ist 
méglich, dass die durchgemachte purulente Affektion, das 
Pleuraempyem, von Bedeutung gewesen sein kann; dass das 
myeloischen Gewebe hierdurch eine staérkere Funktionsfahig- 
keit erhielt, die nach Auftreten der Masern noch nicht zuriick- 
gegangen war. 

Was den lymphatischen Apparat betrifft zeigen die Lym- 
phozyten ein entsprechendes Verhialtnis, indem wahrend des 
Héhestadiums der Krankheit eine Verminderung der Anzahl 
bis zu za. 1600 am 3. Ausschlagstage besteht. Wahrend der 
ganzen Krankheit giebt es ziemlich viel unreife Lymphozyten, 
Plasmazellen und Tiirksche [Irritationszellen. Die starkste 
Vermehrung der Plasmazellen gab es am 2. Ausschlagstage, 
bis zu 12% am 7. Tage. 

Was den reticulo-endothelialen Apparat betrifft gestatten 
die Variationen der grossen Monozyten nicht, dass man Schliisse 
iiber ihre Funktion ziehe. 


Patientin Nr. 8. Alfhild V., 5 Jahre. Seit November 1919 linksseitige 
Kniegelenkstuberkulose, die trotz Gipsverband, Streckbehandlung und lang 
dauernden Krankenhausaufenthalt geringe Neigung zur Besserung zeigte. 
Seit August 1921 Destruktion der Gelenkképfe nebst Subluxation, so 
dass die Patientin seitdem bettlagrig war mit immobilisierenden Verbande 
und gleichzeitiger Lichtbehandlung. Allgemeinbefinden sehr gut, Tempe- 
ratur zeitweise unregelmassig bis zu 37,7—38 im Rectum. 

Nach einer afebrilen Periode von 14 Tagen bekam die Patientin am 20. 
Mai 1922 gleichzeitig mit einigen anderen Kindern im selben Krankensaal 
Katarrhalia nebst Kopliks Flecken und Temperatursteigung 39,3. In der 
Nacht des 24. Mai zeigte sich typischer Masernausschlag. Allgemeinbe- 
finden die folgenden Tage ziemlich geschwacht, Starker Husten und iiber 
den beiden Lungen reichliche bronchitische Gerausche. In den meisten der 
Maserneffloreszenzen traten Hamorrhagien auf. Deutliche Schwellung der 
Milz und der periferen Lymphknoten. Die Patientin kam langsam wieder 
zu Kraften, und hatte 1 Woche lang nach Anfange des Ausschlages an- 
dauernd Bronchitis. Die folgenden 3 Wochen, ehe sie aus dem Kranken- 
haus entlassen wurde, war sie afebril. 
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Kurve VIII (cfr. Tab. S. 54). 


Die Knochenmarksfunktion: Bei dem tuberkulésen Leiden 
des Knies bei den Masern vermehren sich bei dieser Patientin 
die neutrophilen Leukozyten paralell mit der Gesamtzahl der 
Leukozyten, die ersten paar Tage nach dem Ausbruche des 
Ausschlags von za. 3000 bis za. 5500, sinken darauf rasch 
zum Minimumswerte 2100 am 4. Ausschlagstage und steigen 
die folgenden Tage, bis iiber 7000 am 7. Tage, worauf die 
Zah| wieder abnimmt. 

Es besteht eine starke Linksverschiebung, 65 °%,—82 % 
die letzten Tage vor und nach dem Ausschlage wahrend des 
Hohestadiums der Krankheit; spater nimmt die Verschiebung ab 
bis zu 21 % am 7. Tage, darauf steigt sie wieder bis auf 47 %. 
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Tab. Nr. 8. Alfhild V. 


| = | Neutrophile 2. | 
| SE | 28 les, ES | 
ee 5 800] 1%| 5% 29%] 18%, | 52% |65%| 32% | 4% [11% 
| | (1972) | (1044) | (3016) (1856) | (232) 
5600, 0%|10% 21° 61% |65%| 30% | 1% | 8% 
(2240) | (1176) | (3316) (1680) | (56) 
| 6800) 0%) 8% 27%) 169 51% |70%| 36% | 1% 
2380) | (1076) | (3316) (2480) | (68) 
24/5..... $800) + |10% 32%) 9% | 51% |82%| 40° 3% | 6% 
Ausschlag (3696) (792) | (4488) (3520) | (264) 
25/5 ..... 9300) + |20% 24%} 17% | 61% 28% | 7% | 4% 
| | (4092) | (1581) | (5673) (2604) | (651) 
ae 5 800} 1%| 8% 20%) 15% | 43% (65%) 38% | 14% | 4% 
(1624) | (870) | (2494) (2204) | (812) 
7200] 2%/ 8% 12 10% | 30% |67%| 50% | 14% | 4% 
(1440) | (720) | (2160) (3600) | (1008)| 
ae 11 600} 2%| 1% 12%] 15% | 28% |47%| 58% | 10% | 2% 
(1508) | (1740) | (3248) (6728) | (1160) 
29/5..... 12 1% 14%] 28% | 43% [35%] 45% | 8% | 3% 
| (1890) | (3528) | (5418) (5670) | (1008) 
30/5..... 14.000} 1%) + 42% | 53% |21%| 33% | 8% | 4% 
| (1540) | (5880) | (7420) (4620) (11200 
| 11500) 1%) + 18%! 34% | 52% |34%| 35% | 7% | 5% 
| | | (2070) | (3910) | (5980) (4025) | (805) 
| 11 000} 1%] 1% 22% | 43% [47%] 45% | 7% | 4% 
| | (2310) | (2200) | (4510) (49 0) | (770) 


1 Wahrend der ganzen Krankheit ziemlich viel unreife Lymphozyten, 
besonders im Héhe-stadium und den folgenden Tagen vom 24/5, daneben 
einzelne Tiirksche Irritationszellen. 


Die Vermehrung der Neutrophilen die ersten Tage wird 
iiberwiegend durch eine Vermehrung der Nicht-segmentierten 
hervorgerufen, indem sie bei starker Linksverschiebung, 82 °%, 
mehr als 4000 pr. mm* ausmacht. 

Die Zahl der Segmentkernigen ist wahrend des Hdhe- 
stadiums der Krankheit stark herabgesetzt, zwischen 1 000— 
700 und 1700 mit einem Minimumswerte von za. 700 am 
4. Ausschlagstage. Spater nimmt die Zahl der Segmentkernigen 
rasch zu bis gegen 6000 am 7. Tage. Was die Méglichkeit 
einer Knochenmarksinsuffizienz betrifft, zeigt diese Patientin, 
trotz der komplizierenden Infektion, der Bronchitis, eine 
stark herabgesetzte Menge der neutrophilen Leukozyten, 
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besonders beim Zuriicktreten des Ausschlags. Besonders ist 
es die Zahl der Segmentkernigen die auf za. 700 bei der nied- 
rigsten Leukozytenzahl, 5800, bei starker Linksverschiebung 
von 70—82 %, herabgesetzt ist. 

Was die Funktion des lymphatischen Apparates betrifft, 
so findet man eine niedrige Lymphozytenzahl, za. 1 700 kurz 
vor dem Ausbruche des Ausschlags. Die folgenden Tage steigt 
die Zahl ein wenig, iiber 3000, und zeigt dann, nach einem 
leicht voriibergehendem Sinken eine starke Steigung bis fast 
7 000, wihrend man gleichzeitig zahlreiche Plasmazellen (14 %) 
und einzelne Tiirksche Irritationszellen findet. 

Die grossen Monozyten zeigen vor dem Ausbruche des 
Ausschlags einen hohen Prozentsatz, 11—12%, ohne dass 
dies sichere Schliisse iiber die Funktion des _reticulo-endo- 
thelialen Apparates gestattet. 

Patientin Nr. 9. Inger-Johanne. Seit Dezember 1921 wurde sie einige 
Monate lang mit wiederholten Punktionen eines kleinen scharf begrenzten 
Abszesses iiber dem linken Knie, von einem kleinen Focus im medialen 
Condylus herriithrend, behandelt. Langere Zeit afebril und klinisch symptom- 
frei bei sehr guter Allgemeinbefinden, als sich am 21. Mai Katarrhalia und 
Kopliks Flecken einstellten, nachdem sie von einem Mitpatienten im selben 
Krankenzimmer angesteckt worden war. Die Katarrhalia nahmen zu und 
die folgenden Tage und die Nacht des 24. Mai zeigte sich ein typischer 
Masernausschlag. Der Zustand besserte sich rasch ohne Komplikationen.* 

Die Knochenmarksfunktion!: Die neutrophilen Leukozyten 
nehmen, von za. 3000, 2 Tage vor dem Ausschlage, bis zu 
einem Minimumswerte von 1350 am 3. Ausschlagstage ab, 
steigen darauf auf za. 3000 und halten sich bei za. 3 500 die 
nachsten Tage. 

Die Linksverschiebung des neutrophilen Blutbildes nimmt 
von 50%, 2 Tage vor dem Ausschlage, bis 87 % am 2. Aus- 
schlagstage zu; nimmt am 5. Tage bis zu 35 % ab, und halt 
sich darauf wesentlich unverandert. 

Die segmentkernigen Neutrophilen nehmen stark ab, bis 
auf einen Minimumswert von 250 am 2. Ausschlagstage und 
sinken die folgenden vier Tage unter 1 000 bis auf 250 hinab. 
Gleichzeitig sind, trotz starker Linksverschiebung, bis 87 %, 
nur wenig nichtsegmentkernige Neutrophilen, za. 1000 pr. 
vorhanden. 

1 Cfr. Kurve IX 8. 56 og Tab. 9 S. 57. 
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Kurve IX (cfr. Tab. S. 57). 


In Bezug auf die Méglichkeit einer Knochenmarksinsuf- 
fizienz ist zu bemerken, dass bei starker Verminderung der 
Zahl der Neutrophilen bei der niedrigsten Gesamtzahl der 
Leukozyten, 4600—5 000, die starkste Linksverschiebung, 
bis 87%, besteht, wodurch die Zahl der segmentkernigen 
Neutrophilen minimal, 250, wird, wahrend gleichzeitig auch 
wenig Nicht-segmentkernige, bis 1 000, vorhanden sind. 

In Bezug auf die Funktion des lymphatischen Apparates, 
findet ein geringes Sinken der Lymphozytenzahl statt, bis 
auf za. 2000 am Tage vor dem Ausbruche des Ausschlags, 
darauf eine Steigung die folgenden Tage bis auf za. 6 000 am 
4. Ausschlagstage. Gleichzeitig findet man ziemlich viel un- 
reife Lymphozyten, Plasmazellen und Tiirksche Irritations- 
zellen, bis 9° am 7. Tage. Den geringen Variationen der 
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Tabel Nr. 9. Inger-Johanne. 


eels | 3S oo 2S | SS 
| | | | | 
91/5..... 7500] + |10% 219% | 45% 539%; + | 2% 
| | (1800) | (1575) | (3375) | (3975) 
99/5 ..... | 6200] 0%/13% 20% | 60% 33% | 2% | 5% 
| | (2480) | (1240) | (3720) | (2046) | (120) 
93/5..... 4600] 0%|13% 14% | 42% |66%| 54% | 2% | 2% 
| | (1288) | (644) | (1932)| (2484) | (92) | 
24/5 ..... | 5000) 0%|16% 16%] 5% | 37% |87%| 59% | 2% | 2% 
Ausschlag | | | (1600) | (250) | (1850) | (2950) | (100) 
25/5..... | 5200) 1%|10% 9%! 7% | 26% |80%| 65% | 2% | 6% 
(988) | (364) | (1352)| (3380) | (104) 
26/5..... 9 600} 1%|10% 13%] 10% | 33% |70%| 60% | 4% | 2% 
| | (2208) | (960) | (3168)| — (5760) | (384) 
| 8500! 2%| 2% 11%| 24% | 37% |359 | 54% | 3% | 4% 
(1105) | (2040) | (3145) | (4590) | (255) 
98/5..... 1%) 1% 10%! 20% | 31% |36%| 62% | 3% | 3% 
| | (1056) | (1920) | (2976) | (5952) | (288) 
29/5..... 9500] 4%| 1% 11%] 23% | 35% |34%| 48% | 9% | 4% 
| (1140) | (2185) | (3325)| (4560) | (855) 
30/5 ..... | 8500] 2%| 1% 15%) 27% | 43% 37% 48% | 4% | 3% 
(1360) | (2295) | (3655) | | (4080) | (340) 
2/6..... | 9000] 3%| 0%  9%| 30% | 39% 51% | 3% | 4% 
| | ($10) | (2700) | (3510) | (4590) | (270) 
| | | 


1 Vom ersten Untersuchungstag bis zum Ende der Masernkrankheit 
ziemlich viel unreife Lymphozyten, daneben einzelne Tiirksche Irritations- 


zellen. 


Monozyten kann man keine Bedeutung fiir die Funktion des 
reticulo-endothelialen Apparates zuschreiben. 


Patientin Nr. 10. Ingeborg O., 2% Jahre. Von Geburt war das Kind 
schwachlich und hatte, als es am 4. Marz 1921 wegen eines tuberkulésen Knie- 
jeidens wegen ins Krankenhaus gebracht wurde, auch deutliche Zeichen einer 
Rachitis. Seit Anfang Februar war nach und nach eine Schwellung des rechten 
Knies aufgetreten und réntgenologisch fand man ein kleines Focus in dem 
medialen Kondyl gleich neben der Gelenklinie. Das Allgemeinbefinden 
besserte sich nach und nach. Die Patientin war afebril bis zum 16. Marz 
1922, als Scharlach ohne Komplikationen eintrat. Am 21. Mai 1922 bekam 
Patientin, nachdem sie einige Tage Katarrhalia gehabt hatte, Kopliks Flecken 
und eine Temperatursteigung bis zu 37,6; am 24. Mai abends zeigte sich ty- 
pischer Masernausschlag. Das Allgemeinbefinden war die folgenden Tage 
ziemlich geschwacht bis zum 27. als die Temperatur normal wurde. Keine 
Komplikationen. 
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Das tuberkulése Knieleiden zeigte langsame Tendenz zur Besserung bis 
zum 24. Januar 1923, als Patientin mit einem Gipsverbande zur fortgesetzten 
poliklinischen Behandlung entlassen wurde. 

| ingenors 0.2% Jahr. Tuberkulosis Art.Genus Masern 
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Kurve X (cfr. Tab. S. 59). 


Die Knochenmarksfunktion: Die Zahl der neutrophilen 
Luekozyten ist die letzten paar Tage vor Ausbruch des Aus- 
schlags stark herabgesetzt, 1 300—1 400; steigt die folgenden 
Tage bis 4000 am 2. Ausschlagstage, und nimmt wieder bis 
za. 2000 ab, worauf abermals am 6. Ausschlagstage eine Stei- 
gung bis gegen 4 000 eintritt. 

Die Linksverschiebung des neutrophilen Blutbildes ist 
sehr stark, 86%, 2 Tage vor dem Ausschlage, nimmt darauf 
mit unregelmassigen Schwankungen bis 25% am 5. Tage 
ab; spater wieder eine Steigung bis ca. 50% die folgenden 
Tage fort dauernd. 
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Tabel Nr. 10. Ingeborg O. 


l= | Neutrophile 
| 8 | 28 BER | SS 
| SF | AR | AR 
| 
| 10 000) 
20/5..... 9 000| 
| 6 5%| 7% 21% 76% 2% | 4% 
5 | 
22/5..... | 5900] 4% | 23% |86%) 66% | 4% | 5% 
| | (L121) (236) | (1357) (3794) | (236) | 
23/5..... | 4800) 1%|14% 9%] 7% | 30% |77%| 66% | + | 3% 
| (336) | (1440) | (3168) | 
94/5 ..... | 5600] 1%|10% 11%] 419% |52%| 56% | 1% | 1% 
Ausschlag | |_—|_(1176) (1120) | (2296) (3136) | (56) | 
25/5..... | 6800) + [17% 21%] 21% | 59% |64%) 34% | 4% | 3% 
| =| (2584) | (1428) | (4012) | (2312) | (272) 
26/5 ..... 5400] 1%| 5% 26% | 54% |52%| 36% | 4% | 2% 
(1512) | (1404) | (2916) | (1944) | (216) 
27/5..... 6 400}10%| 4% 15%] 12% | 31% |61%| 538% | 4% | 3% 
(1216) | (768) | (1984) (3328) | (256) 
28/5..... | $200] 7%| 1%  6%| 21% | 28% |25%| 58% | 2% | 5% 
| (574) | (1722) | (2296) | (4756) | (164) 
29/5..... | 8800] 1%] 6% 18%] 20% | 44% |54%| 49% | 3% | 3% 
(2112) | (1760) | (3872) | (4312) | (264) 
8400] 2%| 4% 220 | 45% |51%| 47% | 4% | 2% 
(1932) (1448) | (3780) (3948) | (336) 
2/6..... — 3%| 2% 21%] 21% | 44% |52%| 38% | 6% | 9% 
| | r (1840) | (1680) | (3520) | (3040) (480) 
| 


1 Wahrend der ganzen Masernkrankheit viel unreife Lymphozyten be- 
sonders im Ausschlagsstadium und die folgenden Tagen, daneben einzelne 
Tiirksche Irritationszellen. 


Die Zahl der segmentkernigen Neutrophilen ist am 3. Tage 
vor Ausbruch des Ausschlags sehr niedrig, nur 320, und halt 
sich so ungefahr die folgenden Tage; steigt dann bis za. 1 500, 
und zeigt nach einem voriibergehendem Sinken auf za. 700 
am 4. Ausschlagstage, wieder eine Steigung auf za. 1 800 die 
folgenden Tage. 

Die Zahl der nicht-segmentkernigen Neutrophilen ist bei 
der starksten Linksverschiebung, 76—86 %, 2 Tage vor dem 
Ausschlage nur za. 1 100, bei der niedrigsten Leukozytenzahl 
4 800. 

Bei der Frage der moéglichen Knochenmarksinsuffizienz ist 
zu bemerken, dass auch diese Patientin bei geringer Leuko- 
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zytenzahl eine starke Linksverschiebung zeigt und damit 
eine geringe Zahl sowohl der segmentkernigen als auch der 
nicht-segmentkernigen neutrophilen Leukozyten. 

In Bezug auf die Funktion des lymphatischen Apparates 
zeigen die Lymphozyten eine sinkende Zahl von der letzten 
Zeit des Inkubationsstadiums an, bis zum 3. Ausschlagstage, 
za. 2000, darauf gibt es eine Steigung der Lymphozytenzah! 
bis gegen 5000 pr. mm* mit fast 6 °% Plasmazellen. 

Den Variationen der Monozyten kann man beziiglich der 
Funktion des reticulo-endothelialen Apparates keine Bedeutung 
zuschreiben. 

Patientin Nr. 11. Gerd Andresen, 314 Jahre. Ihr Bruder bekam am 
3. Dezember 1926 Masernausschlag. Gerd war gesund bis zum 9. Dezember, 
als sich Katarrhalia Fieber und Kopliks Flechen einstellten. Am nachsten 
Tag wohler, afebril. Den folgenden Tag, am 11. Dezember wurde sie krank, 
febril, und Nachmittags zeigte sich der Ausschlag im Gesichte, verbreitete 
sich die nachsten Tage iiber Kérper und Glieder. Ziemlich krank bis zum 
13. Dezember, als die Temperatur fiel; hustete viel, ohne sichere Neben- 
gerausche iiber den Lungen. Am 15. Dezember wohl, afebril. Keine Kom- 
plikationen.' 


Was die Knochenmarksfunktion' betrifft, so zeigen die 
neutrophilen Leukozyten die letzte Zeit der Inkubationszeit 
eine Vermehrung bis za. 6 700 am Tage vor dem Ausbruche 
der Krankheit. An dem niachsten Tag ist die Zahl stark ge- 
sunken, bis zu 2 800 hinab, und halt sich die folgenden Tage 
niedrig, za. 3000 bis Ende des 3. Ausschlagstages, worauf sie 
die folgenden Tage bis iiber 5 500 steigt. 

Die Linksverschiebung nimmt zu von 40% am 3. Tag 
vor dem Ausschlage bis 80 % am 2. Ausschlagstage, halt sich 
so die 4 folgenden Tage und nimmt darauf bis 43 % am 7. 
Tage ab. 

Die Zahl der segmentkernigen Neutrophilen sinkt stark, auf 
900 beim Ausbruche des Ausschlags hinab und ist die folgen- 
den Tage sehr niedrig, ungefahr 600. Erst am 5. Tag ist die 
Zahl bis za. 1500 gestiegen und am 7. Tage ist sie za. 2 500. 

Bei der starksten Linksverschiebung, za. 80%, schwankt 
die Zahl der Nicht-segmentkernigen zwischen 2 000 und 3 000. 
Ihre Zahl nimmt am Ende des Inkubationsstadiums zu von 


' Cfr. Kurve XI, S. 61 og Tab. S. 62. 
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Kurve XI (cfr. Tab. S. 62). 


za. 2000 bis auf 3 600 am Tage vor dem Ausbruche des Aus- 
schlags. 

Was eine mdgliche Knochenmarksinsuffizienz betrifft, ist 
besonders die niedrige Zahl der Neutrophilen wahrend des 
Hoéhestadiums der Krankheit zu bemerken; gleichzeitig gibt 
es eine starke Linksverschiebung, za. 80%, worauf die Zahl 
der Segmentkernigen sehr gering wird, za. 600—1 000. Bei 
der starksten Linksverschiebung ist die Zahl der Nichtsegment- 
kernigen za. 2 000—2 500. 

Beziiglich der Funktion des lymphatischen Apparates, zeigt 
die Lymphozytenzahl ein Sinken in der letzten Zeit des In- 
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Tabel Nr. 11. Gerd Andresen. 


Neutrophile 2. | 
| = 3 og | SS let 
oa] Zs Aes | as os 
8/12.... | 10500) 8%| 2% 16%} 26% | 44% |40%| 44%1] 0% | 5% 
(1890) | (2730) | (4620) (4620) 
9/12.... | 11000 
10/12 .... | 12000) 6%} 3% 27%) 26% | 56% |538%! 27% | 0% |10% 
3600) | (3120) | (6720) (3240) 
11/12.... | 5000)10%| 8% 30%) 18% | 56% |68%} 28% | 0% | 6% 
Ausschlag (1900) (900) | (2800) (1400) 
12/12.... | 6400|3,5%|14% 10% | 50% |80%| 36% | 0% |10,5 
(2560) (640) | (3200) | (2304) ; 
13/12 .... | 5200) 1%/18% 27%] 12% | 52% 29% | 2% | 6% 
(2080) (624) | (2704) (1508) | (104) 
14/12.... | 5200) 1%|25% 34%) 19% | 75% |79%| 15% | 1% | 4% 
(3068) | (988) | (4056) (780) | (52) 
15/12.... | 8500) 4%/14% 35%) 18% | 67% |73%| 22% | 2% | 4% 
, (4165) (1530) (5695) : (1870) (170) 
16/12.... | 10100)11%| 3% 31%) 16% 50% 68%| 30% | 3% | 6% 
(3434) (1616) | (5050) (3030) | (303) 
17/12 ..... | 9600}10%| 3% 17%) 26% | 46% |48%|) 37% | 1% | 4% 
(1920) | (2496) | (4416) (3552) | (96) 


1 Wahrend der ganze Masernkrankheit fanden sich ziemlich viel unreife 
Lymphozyten, besonders im Héhestadium und die folgende Tagen. Da- 
neben einzelne Tiirksche Irritationszellen. 


kubationsstadiums, von 4600 auf 1400 hinab am 1. Aus- 
schlagstage, und noch weiter ein Sinken bis za. 800 am 4. Tage, 
wahrend gleichzeitig ziemlich viel unreife Formen vorkommen. 
In den letzten Tagen findet man einzelne Plasmazellen und 
Tiirksche Irritationszellen. Vom 4. Ausschlagstage ab, nimmt 
die Lymphozytenzahl zu, bis za. 3500 am 7. Tage. 

Die einzelnen hohen Differenzialzahlen der grossen Mono- 
zyten, bis 10 % bei einer vermehrten Gesamtzahl der Leuko- 
zyten, 12 000 kénnen mdglicherweise eine vermehrte Funktion 
des reticulo-endothelialen Apparates andeuten. Die Variationen 
liegen doch nicht zuverlasslich ausserhalb des Fehlgebietes. 


Patientin Nr. 12. Synnéve S., 4 Jahre. Von einer angeborenen Hiift- 
gelenkluxation abgesehen, war Patientin gesund, bis am 10. Mai 1922 als die 
jetzige Krankheit mit Katarrhalia und leichten Febrilia eintrat. Das All- 
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gemeinbefinden war die folgenden Tage bis zum 14. Mai geschwacht, dann 
erschien der Masernausschlag. Im Laufe dieses und der folgenden Tage bes- 
serte sich das Allgemeinbefinden, jedoch stellte sich ein qualender Husten 
mit reichlichen bronchitischen Geraéuschen iiber beiden Lungen ein. Am 
17. Mai klagte die Patientin iiber Ohrenschmerzen und hatte dann eine leichte 
Otitis media, die sich am nachsten Tage verschlimmerte, weshalb eine Para- 
zenhese mit Entleerung des Eiters ausgefiihrt wurde. Das Ohrenleiden besserte 
sich langsam, indem sich eine ziemlich starke Eitersekretion hielt. 
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Kurve XII (cfr. Tab. S. 64). 


Die Knochenmarksfunktion: Es besteht eine starke Re- 
duktion der Zahl der Neutrophilen von za. 5 400 2 Tage vor 
dem Ausschlage bis za. 1000 am 2. Aiusschlagstage, danach 
steigt die Zahl iiber das Normale bei der komplizierenden 
Otitis media. 

Die Linksverschiebung ist zwei Tage vor dem Ausbruche 
des Ausschlags auf 56% gestiegen, halt sich wahrend des 
Hohestadiums der Krankheit bis 80°% und nimmt am 6. 
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Tabel Nr. 12. Synnove S. 
So | at wel 
Tg BE | BE 2.1/8. 
3 | Ee | | a5 § 
33 | BE | | let 
| | 
11/5..... | 10 500 | | | 
12/5..... | 9.500) 9% 23%) 25% | 57% 38%1| 19% | 2% 
| | (3040) | (2375) | (5415) (3610) | (95) 
BED | 6200! + | 5% 20%! 9% | 34% |73%| 60% | 2% | 4% 
| | (1550) | (558) | (2108) | (3720) | (124) 
14/5..... 6000) + 30%] 14% | 60% |76%| 30% | 2% | 8% 
| | | (2760) | (840) | (3600) | (1800) | (120) 
15/5..... 4200) 3%| 4% 14%! 7% | 25% |72%| 66% | 3% | 3% 
| (756) | (294)! (1050) (2772) | (126) 
| 7600, 3%/11% 6% | 31% |80%| 47% | 13% | 6% 
1900) | (456) | (2356) (3572) | (988) 
..... 9400) 14% | 37% |62%| 53% | 4% | 3% 
(2262) | (1306) | (3572) (4982) (376) | 
18/5..... 11 500) 3%] 3% 16% 28% | 47% |40%| 42% | 6% | 2% 
(2183) | (3220) | (5403) (4930) | (690) | 
19/5..... 12 400) 5%| 3% 17%| 33% | 53% |36%/) 33% | 9° | 6% 
(2480) | (4092) | (6572) (4092) | (372) | 
20/5..... 13 600) 4%| 6% 22% | 54% (60%) 33% | 3% | 5% 
(4352) | (3036) | (7388) (4488) | (408) | 
: 21/5..... 12300} 1%| 5% 20%) 339% | 58% |43%| 31% | 6% | 4% 
(3075) | (4059) | (7134) (3813) | (738) | 
11 000} 3%| 2% 36% | 61% |40%| 30% | 2% | 4% 
: (2750) | (3960) | (6710) (3300) | (220) | 
; 23/5..... 19 200] 3%| 7% 23% 34% | 64% |47%| 28% | 1% | 4% 
' (5760) | (6548) | (12308) (5376) | (192) | 
24/5..... 18000) 3%| 1% 36% | 59% |40%| 31% | + | 7% 
| (4140) | (7480) | (11620) (6580) | 
25/5 ..... 14.000) 1% 36% | 56% 36% | + | 4% 
' (2800) | (5040) | (7840) (5040) 
26/5..... 11000} 4%] 2% 13%] 56% | 71% |21%| 21% | + | 3% 
| (1650) | (6160) | (7810) (2310) | 


1 Wahrend der ganzen Krankheit, besonders im Hoéhestadium und den 
folgenden Tagen fanden sich teils relativ, teils auch absolut ziemlich viel 
unreife Lymphozyten, daneben Tiirksche Irr.-Zellen. 


Tag bis zu 36% ab. Bei der Eiterretention, Otitis media, 
steigt die Verschiebung wieder auf 60% und zeigt darauf 
einen langsamen Riickgang. 

Die Zahl der segmentkernigen Neutrophilen ist wahrend 
des Hoéhestadiums der Krankheit stark reduziert (840—300— 
250—1 300). Selbst bei der starken Linksverschiebung gibt 


65 


es auch wenig Nicht-segmentkernige, nur 800 pr. mm* am 
2. Ausschlagstage. 

In Bezug auf eine mégliche Knochenmarksinsuffizienz ist 
zu bemerken, dass mehrere Tage eine starke Herabsetzung 
der neutrophilen Leukozyten besteht, und bei der starken 
Verschiebung werden die Segmentkernigen zu sehr kleinen 
Mengen reduziert, selbst wahrend des Héhestadiums der 
Krankheit das durch diffuse Bronchitis kompliziert wird. 
Bei der Otitis media mit Eiterretention die folgenden Tage, 
nachdem die Linksverschiebung anfangt zuriickzugehen und 
das Allgemeinbefinden sich gebessert hat, tritt eine ausge- 
prigt neutrophile Leukozytose ein, mit einer Vermehrung 
sowohl der segmentkernigen als auch der nicht segmentker- 
nigen Neutrophilen, samt auch der Lymphozyten. 

Betreffs der Funktion des lymphatischen Apparates, zeigen 
die Lymphozyten beim Ausbruche des Ausschlags, ein Sinken 
an Zahl bis zum Minimumswerte, 1 800, spater eine Vermehrung 
bis auf za. 5000, wahrend gleichzeitig ziemlich viel unreife 
Formen, zahlreiche Plasmazellen und Tiirksche Irritations- 
zellen, zusammen bis 13 %, vorkommen. 

Die geringen Variationen der grossen Monozyten gestatten, 
keine Schliisse iiber die Funktion des reticulo-endothelialen 
Apparates zu ziehen. 

Patient Nr. 13. Torp, 18 Jahre. Unteroffizierschiiler. Friiher gesund. 
Nachdem er 5—6 Tage lang erkaltet, bekam er am 29. Marz stairkere Katarr- 
halia nebst Febrila mit Besserung am nachsten Tage. Am 31. Marz wieder 
kranker, febril, und vormittags erschien ein Masernausschlag im Gesicht. 
Bei Ankunft im Krankenhaus am Nachmittage desselben Tages war er ziem- 
lich krank und hustete viel. Im Gesicht ein Ausschlag, der sich am folgenden 
Tag iiber den Kérper und die Extremitaten verbreitete. Das Allgemein- 
befinden war die folgenden 4 Tage ziemlich geschwicht. Der Patient. hatte 
starken Husten, aber keine sicheren Nebengerausche iiber den Lungen. Ubri- 
gens keine Komplikationen.* 

Die Knochenmarksfunktion'!: Die Zahl der neutrophilen 
Leukozyten ist die vier ersten Tage nach dem Ausbruche des 
Ausschlags stark hinabgesetzt, bis auf 1400; danach nimmt 
sie bis auf 3 700 zu und nach 4 Tagen abermals bis iiber 6 000. 

Die Linksverschiebung des neutrophilen Bildes ist stark, 
von 60 % bis 80°% wahrend des Héhestadiums der Krank- 

1 Cfr. Kurve XIII og Tab. S. 66. 


ety T 39 t 
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7000 B6, 
| 
| ~ 
| 
70% 100 Neutr.berechnnet. | 
E | 
i f Neuty. berechnet 
Ltt | 
Kurve XIII. 
me | = ae |S 8] = 
Te | | | £8 Se | 2s 
22 | £2 | 22 | 
3 860/1,5%|12% 18% | 47% |61%| 42% | 1,5% | 8% 
1119) | (695) | (1814) (1621) 
4400] 2%11% 18%) 16% | 45% |64%| 46% | 2% | 5% 
1276) | (704) | (1980) (2024) 
4600) 5%|14% 12% | 419% |72%) 48% | 3% | 3% 
1334) | (552) | (1886) (2218) 
4300} 2%|11% 7% | 33% |80%| 51% | 3% | 3% 
(1118) | (301)| (1419) (2193) 
7400} 1%| 6% 17% | 50% |66%| 38% | 6%1| 5% 
(2442) | (1258) | (3700) (2812) | 
5/4..... 8400) 6% 7% 26%) 12% | 45% |73%| 35% | 8% 
(2772) | (1008) | (3780) (2940) | 
I 6/4..... 7300} 1%| 3% 17%] 18% | 38% |53%| 37% | 12% |12% 
(1460) (1314) | (3504) (2701) | (876) | 
7000] + 20% 36% | 56% |36%| 30% | 2% | 6% 
; | (1400) | (2520) | (3920) (2100) 
8/4..... 11 100] 2%] 1% 11%) 42% | 54% |34%| 30% | 4% |10% 
} | (1322) | (4662) | (5984) (3330) 
9/4..... 9.000] 2%] 2% 24%] 47% | 73% |35%| 16% | 2% | 7% 
' | (2340) | (4230) | (6570) (1440) 
: 10/4..... 10300) 2%| 2% 13%] 47% | 62% |24%| 29% | 3% | 4% 
, (1545) | (4841) | (6386) (2981) | | 


1 Ziemlich viel unreife Lymphozyten nebst einigen Tiirkschen Irritations- 
zellen, besonders 31/3 bis auf 6/5. 
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heit, nimmt nachher bis 36% am 7. Tage nach Ausbruch 
des Ausschlags ab und halt sich die folgenden Tage haupt- 
sachlich unverandert. 

Die segmentkernigen Neutrophilen sind sehr gering an Zahl, 
za. 700—1 300 mit einem Minimumswerte von 300 am 4. Aus- 
schlagstage. Selbst bei einer deutlichen Vermehrung der 
Gesamtzahl der Neutrophilen die folgenden Tage, halt sich 
die Menge der Segmentkernigen niedrig, za. 1 000—1 200 
weitere 3 Tage, um dann beim Riickgange der Linksverschie- 
bung auf das Normale und leicht erhéhte Werte zu steigen. 

Die Nicht-segmentkernigen zeigen auch waihrend des Hoéhe- 
stadiums der Krankheit, trotz starker Linksverschiebung 
niedrige Werte, za. 12 00, und nehmen die nachsten Tage bis gegen 
2 500—3 000 zu, um beim Riickgange der Linksverschiebung 
wieder abzunehmen. 

In Bezug auf eine médgliche Knochenmarksinsuffizienz ist 
zu bemerken, dass die Zahl der Neutrophilen, sowohl der 
Segment- als auch der Nicht-segmentkernigen wahrend des 
Hoéhestadiums der Krankheit stark reduziert ist. Bei nied- 
riger Leukozytenzahl, 4300, machen die Neutrophilen nur 
za. 1400 aus, und bei gleichzeitiger 80° Linksverschiebung 
gibt es nur 300 Segmentkernige und 1 100 Nicht-segment- 
kernige. 

In Bezug auf die Funktion des lymphatischen Apparates 
zeigen die Lymphozyten am 1. Ausschlagstage niedrige Werte, 
za. 1600, die sich die 3 folgenden Tage bei ungefahr 2 200 
halten, darauf nimmt die Lymphozytenmenge bei 3 000 zu, 
wahrend viel es gleichzeitig ziemlich viel Plasmazellen und 
Tirksche Irritationszellen, zusammen bis 12 % gibt. 

Von einem andauernden starken Husten abgesehen, war 
sonst keine komplizierende Infektion als Ursache der neutro- 
philen Leukozytose im Rekonvaleszenzstadium nachweisbar. 


Patientin Nr. 14. Marie Ekl, 23 Jahre. Krarikenpflegerin. Gesund bis 
vor 14 Tagen als sie eine Erhaltung bekam, die bis zum 31. Marz dauerte, als 
die Patientin kranker wurde, Fieber bekam nebst starkerem Husten und Kon- 
junctivitis. Am 2. April, abends spit bekam sie einen Masernausschlag. Bei 
der Ankunft im Krankenhause am niachsten Tage ziemlich krank, hustete 
viel. Kopliks Flecken. Keine Komplikationen. Rasche Besserung im Laufe 
der ersten Tage nach der Ankunft. 
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Kurve XIV. 


| = | Neutrophile | 
| ARIS Se ARISE 
| | | | 
2/4..... | 6700) 1%| 6% 35% 35% | 76% |40%! + | 50% 
| | (2747) | (2345) | (5092) | (1207) 
6 600} 1%| 9% 36% | 81% 12% | + | 2% 
| (2970) | (2376) | (5346) | | (792) | 
4/4..... | 9000) 2%|16% 40%) 28% | 84% |66% 8% | 3% | 3% 
| (5040) | (2520) (7560) | | (720) | (270) | 
| 6400] 39%/15%, 16%) 15% | 46% |67%| 35%, | 80% | 9% 
| (1984) | (960) (2944) | | (2240) | (512) | 
6 800) 4% 5% 16%) 28% | 49% 35% | 1% | 9% 
(1428) | (1904) | (3332) (2380) | 
| 9500) 3%) 7% 44% | 67% |34%) 24% | 1% | 5% 
|| (2185) | (4180) | (6365) | (2280) | 
| 11.000} 3%) 1% 48% | 56% |14%| 34% | 1% | 6% 
(880) (5280) | (6160) | (3740) | 
9/4..... | 15.600) 1%) 1% 8%! 59% | 68% |12%) 23% | 19% | 7%, 
| | (1404) | (9204) | (11608)) | (3588) | 
10/4..... | 13.000) 1% 58% | 65% | 30%) + | 4% 
(910) | (7540) | (8450) | (3900) | 
ao | | | | 


+ Wahrend der ganzen Krankheit ziemlich viel unreife Lymphozyten, 
nebst einigen Tiirkschen Irr.-Zellen. 
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Die Knochenmarksfunktion: Die Zahl der Neutrophilen ist 
wahrend des Héhestadiums der Krankheit, die ersten Tage nach- 
dem Ausbruch des Ausschlags hoch, von 5 000—7 500, sinkt 
dann aber rasch bis za. 3000 am 4. Tage und behialt dieselbe 
Héhe am nachsten Tage. Darauf steigt die Zahl rasch bis 
iiber normal, bis auf 11 600 am 8. Tage. 

Die Linksverschiebung des neutrophilen Blutbildes nimmt 
von 40 % beim Ausbruche des Ausschlages bis 67 °%, am 3.—4. 
Tage zu, nimmt darauf bis 9% am 9. Tage ab. 

Bei der starksten Linksverschiebung und der niedrigsten 
Zahl der Neutrophilen, nimmt die Menge der Segmentkernigen 
bis auf 960 am 4. Ausschlagstage ab, steigt darauf rasch pa- 
ralell mit der Gesamtzahl der Neutrophilen, bis auf 9200 am 
8. Tage. Trotz der starken Verschiebung ist die Zahl der Nicht- 
segmentkernigen nach Ausbruch des Ausschlags stark reduziert, 
bis auf za. 2000 und 1 400, im Vergleich zu iiber 5000 vorher. 

In Bezug auf eine mégliche Knochenmarksinsuffizienz zeigt 
auch diese Patientin eine Verminderung der Menge der neu- 
trophilen Leukozyten bis za. 3000, und bei gleichzeitiger 
starker Linksverschiebung, 67 %, auch eine ausgeprigte Re- 
duktion der Zahl der Segmentkernigen auf 960. Trotz der 
starken Verschiebung machen die Nicht-segmentkernigen nur 
2000 bis 1 400 aus, im Vergleich zu 5000 vorher. Im Ver- 
haltnis zu den vorher erwahnten Masernpatienten sind bei 
dieser Patientin indessen sowohl die quantitativen als auch 
die qualitativen neutrophilen Leukozytenveranderungen we- 
niger hervortretend und von kiirzerer Dauer, indem sich rasch 
eine neutrophile Leukozytose mit starker Vermehrung der 
Nicht-segmentkernigen entwickelt, wahrend die Linksverschie- 
bung gleichzeitig zuriickgeht. 

In Bezug auf die Funktion des lymphatischen Apparates 
findet man die ersten paar Ausschlagstage eine starke Herab- 
setzung der Lymphozytenmenge, bis auf*za. 700 hinab, wor- 
auf dann schnell eine Vermehrung iiber die Norm eintritt, 
wahrend man gleichzeitig ziemlich viel unreife Lymphozyten 
samt Plasmazellen und Tiirksche Irritationszellen findet. 

Die Variationen der Monozyten gestatten keine Schliisse 
iiber die Funktion des reticulo-endothelialen Apparates. 
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Segnentnern. Heute 


200 


300 


| cht-segmen* “morn: 


Patientin nr. 15. Randi O., 
3% Jahre. Gleichzeitig mit ihrer 
Mutter wegen Masern in die Epi- 
demieabteilung gebracht. Von frii- 
herer Bronchitis und Keuchhusten 
abgesehen war das Kind gesund 
bis zum 12. November 1926, als 
es Katarrhalia und wahrscheinlich 
leichtes Fieber bekam. Die folgen- 
den paar Tage war das Kind schlap- 
per und am ,16. ‘November zeigte 
sich ‘der Ausschlag und hdéheres 
Fieber (38,3). Die Temperatur fiel 
im Laufe der ersten paar Tage nach 
der Ankunft. Das Allgemeinbefin- 


den, das die ganze Zeit wenig 
erent geschwicht war, besserte sich 
pe schnell. Keine Komplikationen, 
T abgesehen von einem etwas an- 
Kurve XV. 
3.000, 11% 11%| 138% | 35% (63%) 47%} 5% | 9% 
| 660) (390) | (1050) (1410) | (150) | 
18/11... 4 800| 0%| 15% 13%} 12% | 40% |70%| 48% | 4% | 8% 
| “(is44) "| (576) | (1920) (2304) | (192) | 
19/11.... | 5800) 5%|11% 15%) 18% | 44% |60%| 43% | 1% | 7% 
(1508) | (1044) | (2552) (2494) | 
20/11. 7 800} 8% 9%} 20% | 37% |46%| 48% | 2% | 8% 
(1326) | (1560) | (2886) (3744) | 
21/11.... | 8400) 6%| 2% 15%] 19% | 36% |47%| 51% | + | 7% 
(1428) | (1596) | (3024) (4284) | 
22/11... | 11000} 2%] 1% 12%] 26% | 39% |33%| 54% | + | 5% 
(1430) | (2860) | (4290) (5940) | | 
25/11.. 8000) 1%} 2% 8%) 31% | 41% |50%| 45% | 4%, | 8% 
(800) | (2480) | (3280) (3600) | 


1 Viel Unreife Lymphozyten besonders die ersten Tage nach Ausbruch 
des Ausschlages, daneben einzelne Tiirksche Irritazionszellen. 
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Die Knochenmarksfunktion: Die Zahl der neutrophilen 
Leukozyten ist sehr gering, za. 1000 am 2. Ausschlagstage, 
steigt darauf langsam die folgenden Tage bis auf 4300 am 
7. Tage. 

Die Linksverschiebung ist nach Ausbruch des Ausschlags 
63—70 %, nimmt darauf nach und nach ab bis 33—50% 
am 7.—8. Tage. 

Bei der Linksverschiebung und der niedrigen Zahl der 
Neutrophilen wird die Zahl der Segmentkernigen nach dem 
Ausbruche des Ausschlags stark hinabgesetzt, za. 400. Selbst 
bei der starksten Verschiebung 63—70 % gibt es nur wenig 
auch der Nicht-segmentkernigen, 660—1 500, was von be- 
sonderer Bedeutung fiir die Frage der méglichen Knochen- 
marksinsuffizienz ist. 

Was den lymphatischen Apparat betrifft, zeigen die Lym- 
phozyten eine niedrige Zahl, za. 1400 nach Ausbruch des 
Ausschlags, darauf eine gleichmassige Vermehrung bis fast 
6 000 am 7. Tage, wahrend gleichzeitig mehrere unreife Formen 
nebst Plasma- und Tiirksche Irritationszellen vorkommen. 

Uber die Funktion des reticulo-endothelialen Apparates ge- 
statten die Variationen der Monozyten keine Schlussfolgerungen. 

Patient Nr. 16. Landsjo, 22 Jahre. Unteroffiziersschiiler. Nachdem er 
sich eine Woche lang krank gefiihlt hatte mit leichten Katarrhalia, bekam 
er am 27. Marz 1922 Fieber und starkere Katarrhalia, und musste zu Bett 
gehen. Am 29. Marz Vormittags traten starkere Febrilia und ein Masern- 
ausschlag auf. Derselbe verbreitete sich rasch, so dass er bei der Ankunft im 
Krankenhaus einen ausgebreiteten Ausschlag im Gesicht auf dem K6rper 
and den Extremitaten hatte. Dass Allgemeinbefinden war am folgenden Tage 
etwas geschwiacht, darauf trat die Besserung gleichzeitig mit dem Temperatur- 
falle ein. Uber beiden Lungen bronchitische Geriusche, keine Dimpfung. 
In der Rekonvalescenz andauernd ein starker Husten iibrigens keine Kom- 
plikationen.* 

Die Knochenmarksfunktion': Die neutrophilen Leukozyten 
zeigen die ersten Tage nach dem Ausbruche des Ausschlags eine 
abnehmende Menge, von za. 5000 bis auf 2100 hinab. Bei 
starker Linksverschiebung, 83—76%, machen die segment- 
kernigen Neutrophilen nur za. 500 pr. mm® aus und die Nicht- 
segmentkernigen 3700 bis zu 1700. Spater, bei der kom- 


1 Cfr. Kurve XVI og Tab. S. 72. 
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Kurve XVI. 
Neutrophile 2. 
| BE | fea] ES | 82 
ae | ZR Ae | as 
30/3 ..... 6900) 2%|16% 24% 78% |679 12% 4% | 4% 
(3726) | (1656) | (5382) (1380) 
32/3 ..... 5 500) 4%|16% 29% 9% 54% |83%| 19% | 12%'/11% 
(2475) | (495) | (2915) (1045) | (660) | 
7200) 3%)15% 8% 71% 30% |76° 48% | 9% |10% 
(1656) (504) | (2160) (3456) | (648) 
9500) 2%|15% 21%) 11% 47% |76%| 36% | 4% |11% 
(3420) | (1045) | (4465) (3330) | (380) | 
11 500} 1%} 8% 32%] 28% 68% |60%| 20% 3% | 8% 
(4600) | (3220) | (7620) (2300) | (345) | 
| 13100} 1% 26%) 31% 58% 30% 4% | 
(3537) | (4061) | (7598) (3930) | (524) | 
Pee 114100) + | 3% 22%) 38% 63% |40%| 28% 4% | 5% 
(3525) | (5358) | (8883) (3948) | (564) | 
6/4..... 12200] 2%] 8% 20%| 28% | 56% |50%| 28% | 4% |10% 
(3416) | (3416) | (6832) (3416) | (488) | 
11000} 1%} 2% 21% 46% 69% |32%| 21% 5% | 4% 
(2530) | (5060) (7590) (2310) (550) ws 
re 10 000) 2%| 1% 20%) 42% 63% |383%| 28% | 2% | 5% 
(2100) | (4200) | (6300) (2800) | (200) | 


1 Ziemlich viel unreife Lymphozyten, einzelne Tiirkschen 
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plizierenden Infektion der diffusen Bronchitis, nimmt die 
Zahl der Neutrophilen bis iiber 8 000 zu, wahrend die Links- 
verschiebung abnimmt. Wahrend die starke Linksverschiebung 
bei der niedrigen Leukozytenzahl die ersten Ausschlagstage 
fiir eine Knochenmarksinsuffizienz in diesem Zeitpunkt zu 
sprechen scheint, ist es naheliegend, die spaiter eintretende 
neutrophile Leukozytose, mit der gleichzeitig abnehmenden 
Linksverschiebung, als Ausdruck der gesteigerten Fahigkeit 
des Knochenmarks zu betrachten eine hohe Leukozytenzahl, 
eine bessere Reaktion gegen eine komplizierende Infektion 
zu geben. 

In Bezug auf die Funktion des lymphatischen Apparates 
zeigen die Lymphozyten die ersten Tage des Ausschlags eine 
geringe Zahl, za. 1 000—1400 pr. mm, gleichzeitig etliche 
unreife Formen, Plasmazellen und einzelne Tiirksche [Irri- 
tationszellen. Darauf nimmt auch die Lymphozytenzahl bis 
iiber 3000 pr. mm® zu, indem immer noch etliche Plasma- 
zellen, bis 9°, vorhanden sind. 

Die andauernde hohe Zahl (8—10°%) der grossen Mono- 
zylen die 4 ersten Tage nach Ausbruch des Ausschlags, kann 
moéglicherweise als Ausdruck einer gesteigerten Funktion des 
reticulo-endothelialen- Apparates auf diesem Zeitpunkte _be- 
trachtet werden. 

Patientin Nr. 17. Mary Syvertsen, 8 Monate. Anfangs April 1922 be- 
kam das Kind eine akute Bronchitis nebst doppelseitiger Otitis media. Die 
Bronchitis war geheilt und das Ohrenleiden in guter Besserung; das Kind 
war einige Wochen bis zum 4. Mai fieberfrei als die Temperatur bis auf 39,2 
stieg, wahrend sich gleichzeitig Katarrhalia einfanden. Am nachsten Tag 
zeigte sich der Masernausschlag. Die Temperatur hielt sich einige Tage, 
wahrend das Kind gleichzeitig etwas geschwicht war, worauf von einem 
andauerndem Husten abgesehen, eine rasche Besserung ohne Komplikationen 
eintrat. Deutliche Schwellung der Milz und der periferen Lymphoknétchen. ' 

Was die Knochenmarksfunktion’ und mégliche Knochen- 
marksinsuffizienz betrifft, so zeigen die neutrophilen Leuko- 
zyten, 6 Tage nach dem Ausbruche des Ausschlags eine nied- 
rige Zahl, za. 1 800—1 000, spater eine Vermehrung auf 3 300. 
Bei starker Linksverschiebung 70—85 % machen die segment- 
kernigen Neutrophilen nur minimale Mengen aus, unter 1 000, 


’ Cfr. Kurve XVII og Tab. S. 74. 
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$75) 6] 7] 6] 9] to] 19 
| 
8000 + 37,5 
| 7000 AA A/ peratur. 
|_ 6000 
sd ] socyten pr. am: 
= | 
|_3000 |Neutrophile | pr.an? 
La lchtes tk 
500 anew | 
Linksverschi ebung: 
te) TN 
| | | A. | ANicht} segmentkern, Neutrophi lq. 
208 | at 
|_10% | | 
Kurve XVII. 
5/5 ..... 5400) 1%]12% 15%) 5% | 32% |84%| 2% | 2% 
(1458) | (270) | (1728) (3402) 
; 6/5..... 5 300) 3%| 8% 5% 6% 19% |70%| 56% | 12% | 6% 
(699) | (318) | (1007) (2968) | 
8900} 3%! 7% 5%} 2% 14% |85%| 60% | 18% | 5% 
. (1068) (178) | (1246) (5340) 
12 800) 4% 2% | 14% |85%| 70% | 11% | 4% 
; (1536) (256) | (1792) (8960) 
10000; 38% 5% 5% 13% |61%| 72% | 8% | 6% 
(800) (500) | (1300) (7200) | 
: 10/5..... 8 500) 1%| 3% 4%] 10% | 17% |41%] 78% | 2% | 2% 
(595) | (850) | (1445) (6630) 
11000) 1%} 2% 16%) 12% | 30% |60%) 56% | 8% 5% 
it | (1980) | (1320) | (3300) | (6160) | 
| 1 Viel unreife Lymphozyten wahrend der ganze Krankheit, daneben 
ziemlich viel Tiirksche Irr.-Zellen (4% 6/5, 6% 7/5, 4% 8/5). 
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bis zu 200, wahrend gleichzeitig auch die Nichtsegmentker- 
nigen, trotz starker Linksverschiebung bei niedrigster Leuko- 
zytenzahl nur von 700 bis za. 1500 pr. mm* ausmachen. 

In Bezug auf den lymphatischen Apparat zeigen die Lym- 
phozyten die ersten paar Tage nach dem Ausschlage im Verhalt- 
nisse zum Alter des Kindes (8 Monate) niedrige Werte, za. 3000. 

Darauf kommt eine starke Vermehrung derselben, wihrend 
gleichzeitig zahlreiche Plasmazellen und Tiirksche Irritations- 
zellen, bis 18% vorkommen. Die postfebrile Leukozytose, 
12 800, wird fast ausschliesslich durch eine Vermehrung der 
Lymphozyten verursacht, deren Zahl von za. 3000 bis fast 
9000 pr. zunimmt. Die ausgeprigte Lymphozytose 
muss bei einem Vergleich mit den vorher erwihnten Masern- 
patienten, im Zusammenhange mit dem Alter dieses Patienten, 
nur 8 Monate, gesehen werden, indem die Lymphozyten in 
diesem Alter, normal, in einer grésseren Anzahl vorhanden 
sind als spater. 

Die geringen Variationen der Monozyten gestatten keine 
Schlussfolgerungen iiber die Funktion des reticulo-endothelialen 
Apparates. 

Patientin Nr. 18. Inga Am., 17 Jahre. Friiher gesund bis zum 23. April 
1922, als sie Fieber und Katarrhalia bekam. Die folgenden Tage bis zum 22. 
April, fiihlte sie sich krank, als sich der Masernausschlag einstellte neben 
Erbrechen und stirkerem Fieber. Nach voriibergehenden Ohrenschmerzen, 
bekam sie am 27. April eine Entleerung von Eiter aus dem linken Ohre. Bei 
ihrer Ankunft im Krankenhause am 29. April war sie ziemlich geschwacht, 
hatte einen generellen Ausschlag nebst Otitis media. Gleichzeitig mit dem 
Temperaturfalle trat die ersten Tage nach ihrer Ankunft rasche Besserung 
ein, ohne weitere Komplikationen.' 

Die Knochenmarksfunktion: Die neutrophilen Leukozyten 
zeigen bei einer Zahl von za. 3000 vier Tage lang, eine sehr 
geringe Anzahl Segmentkerniger, von za. 400 bis za. 900, wahrend 
die Linksverschiebung sehr stark ist, bis 83 %. Bei der starken 
Verschiebung ist die Zahl der Nicht-segmentkernigen die 
ersten Tage za. 2500. Spater, bei der komplizierenden In- 
fektion, der Otitis media, nimmt die Zahl der Neutrophilen 
stark zu, bis za. 7 600, mit einer Vermehrung sowohl der Seg- 
mentkernigen als auch der Nicht-segmentkernigen. 


1 Cfr. Kurve XVIII og Tab. S. 76. 
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Kurve XVIII. 
2 | | 
S% = = | = io 
me | | £2 | es 
SEZ | #2 | 28 Sz) of 
| | | 
30/4..... | 5200) + [24% 10, | 67% |85%| 20%') 8% | 5% 
| | | (2964) | (520) | (3484) | | (1040) | 
| 5300) + |28% 18%, 7% | 53% (86% | 35% | 8%, | 4% 
| (24388) | (371) | (2819) | (1855) | 
9000 + |12% 12% 6% | 30% 51% | 8% |12% 
| (2160) | (540) | (2700) | | (4590) | 
11000) + 18%} 8% | 40% 46% | 7% | 6% 
| (3420) | (880) | (4300) | | (5060) | 
4/5..... 114000) + | 8% 17%] 36% | 61% |70%| 27% | 4% | 8% 
| (3500) | (5040) | (8540) | | (3780) | 
ee | 11000} + | 1% 11%] 35% | 47% |25%| 46% | 20 | 5% 
| (1320) | (3850) | (5170) | (5060) | 
ee | 12000) 1%} 1% 20%] 40% | 61% |50%, 30% | 2% | 6% 
| (2520) | (4800) | (7320) | | (3600) | 
Sivskes | 11000} + | 1% 12%] 36% | 49% |27%| 40% | 3% | 8% 


(1430) (3960) | (5390) | (4400) | 


1 Viel unreife Lymphozyten besonders 30/4 und die folgenden Tage. 
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In Bezug auf eine médgliche Knochenmarksinsuffizienz ist 
vor allem zu bemerken, dass die Neutrophilen und besonders 
die Segmentkernigen, bei einer niedrigen Leukozytenzahl und 
starker Linksverschiebung, an der Zahl stark vermindert 
sind, trotzdem die Patientin schon auf diesem Zeitpunkte 
eine Otitis media hat. Spater dagegen, gleichzeitig mit der 
schwindenden Linksverschiebung, tritt eine neutrophile Leuko- 
zytose ein. Es ist naheliegend, dies als einen Ausdruck 
dafiir zu betrachten, dass das Knochenmark erst auf diesem 
Zeitpunkte eine hohe Leukozytenzahl zu geben vermag. Die 
steigende neutrophile Leukozytenmenge bei gleichzeitig ab- 
nehmender Linksverschiebung deutet an, dass das Missver- 
hiltnis zwischen Verbrauch und Neubildung aufhdért. 


Was die Funktion des lymphatischen Apparates betrifft, 
zeigen die Lymphozyten die ersten Tage nach dem Ausschlage, 
eine niedrige Zahl, 1 000—1 800, wahrend gleichzeitig etliche 
unreife Formen vorkommen. Darauf steigt die Zahl rasch, 
bis za. 5000 am 5. Tage, wah- 
rend gleichzeitig ziemlich viel 


Plasmazellen, bis zu vor- 


e 
handen sind. Die Variationen 
der grossen JMonozyien eriauven | 
auch bei dieser Patientin keine 
Schliisse iiber die Funktion des | = 
| 
Patientin Nr. 19. Elsa A.,5 Jahre. | 
Die Patientin hat als ganz klein, | 
Keuchhusten und Bronchitis durch- | 
gemacht und hatte die letzten Jahre | ‘on | SP 
Enuresis, weshalb sie bis am 14. Nov. | [4 fa 
=1000 + 
1926 in der med. Abt. lag, als ihre 5%) 
jetzige Krankheit mit Katarrhalien Bak | | 
und Fieber anfing, und sie, als sich am 
16. Nov. Ausschlag einstellte, in die S08 | | LAN | 
Epidemieabteilung iiberfiihrt wurde. 60s) Pail 
Das Allgemeinbefinden war gut und 4s) 


Nicht-segmentkern 
Neutroph, 


besserte sich rasch im Laufe der ersten 2% | 


10%) 4 
Tage, wihrend die Temperatur gleich- | Rasa | | 
zeitig sank. Leichter Husten, keine 
Komplikationen.' Kurve XIX. 


1 Cfr. Tab. S. 78. 
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Tabel Nr. 19. Elsa A. 


ls Neutrophile | 
Fea | S& Ss | Ag 
Be | BE | ES | 22 
| | 
| 3800] 0%|21% 32% | 74% 23%1| 2% | 2% 
(1596) | (1216) | (2785) | (644) | 
18/11.... | 4800} 0%|19% 20%] 10% | 49% |80%| 44% | 3% | 4%, 
(1772) | (480) | (2252) | (2112) | 
19/11.... | 5000) + |12% 18%] 10% | 40% 175% 48% | 6% | 6% 
(1500) | (500) | (2000 (2400) | | 
20/11.... | 5300] 4%] 4% 20% | 36% |44%| 55% | 1% | 3% 
(848) | (1060) | (1908 (2915) | 
22/11.... | 5200) 0% 29% | 38% |24%| 52% | 2% | 3% 
(468) | (1508) | (1976) (2704) | | 


1 Ziemlich viel unreife Lymphozyten, nebst einzelne Tiirksche Irr.- 
Zellen. Leukozytenuntersuchungen im Anschluss an intramusculire Milch- 
injektion 17/11 sind spater naher besprochen (S. 110). 


Was die Knochenmarksfunktion betrifft zeigen die neutro- 
philen Leukozyten die ganze Zeit eine niedrige Zahl, von za. 
2 800 am 2. Ausschlagstage bis zu za. 2 000 herab am 7. Tag. 
Bei starker Linksverschiebung, von 56 bis 80% machen die 
segmentkernigen Neutrophilen nur geringe Mengen aus, bis zu 
500 am 3. und 4. Ausschlagstage, worauf eine Steigung bis 
za. 1 500 am 7. Tage. Selbst bei der starken Linksverschiebung 
machen die Nicht-segmentkernigen wahrend des Héhestadiums 
der Krankheit bei niedriger Leukozytenzahl nur za. 1 700 aus, 
spater unter 1 000. 

In Bezug auf die Funktion des lymphatischen Apparates 
zeigen die Lymphozyten am 2. Ausschlagstage eine sehr nied- 
rige Zahl, za. 650 mit einer Vermehrung der Zahl iiber 2 000 
bis gegen 3 000 die folgenden Tage. Gleichzeitig gibt es ziemlich 
viel Plasmazellen, bis zu 6 %. 

Die geringen Variationen der grossen Monozyten gestatten 
auch bei dieser Patientin keine Schlussfolgerungen iiber die 
Funktion des reticulo-endothelialen Apparates. 


Patientin Nr. 20. Ragnhild O., 24 Jahre. Abgesehen von einer starken 
Kyphoscoliose, aus den Kinderjahren herriihrend, war sie gesund bis zum 
13. November 1924, als sie Fieber und Katarrh bekam. Die folgenden Tage 
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bis zum 17. Nov. war Fagnhilld .Masern {Bronchi tie, pastro-enteritia. 
ihr nicht wohl als sich 20 | 21| 22| 24! 25|Movembey 
Ausschlag, wiederhol- a7 

tes Erbrechen nebst 32005 11600, Leukocyten pr.am 

58. 
Diarrhoe einstellte. Bei tlale 
ihrer Ankunft im Kran- 

kenhause am !7. Nov. 
war sie etwas ge- | T \ } 


| q 
schwiacht, hustete viel. 7°? 
Uber beiden Lungen 


hérte man_ bronchiti- Eyatocyten | 
sche Gerausche. Im tkern.Weutr: we 
R000. | icht-segmentkern.Neutr. 
3—4 Tage besserte | | | | gi 
sich das Allgemeinbe- | | 
finden, die Temperatur | 
nahmen ab, so dass sie | = 
9 Tage nach der An- | 10% | | | | 
kunft aufstehen und 
am 11. Tage entlassen Kurve XX. 
werden konnte. 
a ae | Ae | ask [OR 
| | 
18/11... | 8800) 0% 249, 32% | 28% | 84% 9% | 2,5% | 4,5%/, 
| (4928) | (2464) | (7392) | (792) 
19/12... | 7 480| 194/930, 22%| 25% | 70% |60%| 26% | 2% 1% 
| } (3366) (1870) | (5236) (1944) 
20/11... | 8650) + |16% 35%| 25% | 76% |54%| 17% | 1% | 8% 
(4411) | (2160) | (6571) | (1460) | | 
21/11... | 6000) 4% 27%] 31% | 62% |50%| 25% | 2% 99 
| “| “(1g60) | (1860) | (3720) | (1500) | | 
22/11... | 9400) 2%) 4% 28%) 33% | 65% |50%| 29% | 1% | 3% 
(3108) | (3122) | (6230) | | (2726) | 
24/11... | 10000} 2%|15% 25% | 63% |60%| 28% | 2% | 3% 
(3800) | (2500) | (6300) | (2800) 
25/11... | 10000) 3%|10% 15%} 30% | 55% |45%| 35% | 1% | 5% 
| (2500) | (3000) | (5500) | (3500) 
3/11... | 11600) 2%) 2% 18%] 32% | 52% |38% 40% + | 6% 
(2320) | (3712) | (6032) | (4640) | | 
| 


1 Viel Unreife Lymphozyten besonders 18/11 bis 22/11, daneben ein- 
zelne Tiirksche Irr.Zellen. Die Leukozytvariationen im Anschluss an intra- 
muskulere Milchinjektion sind spater naher besprochen (S. 102). 
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Was die Knochenmarksfunktion betrifft, zeigen sich die 
neutrophilen Leukozyten bei dieser Patientin weniger ver- 
mindert als bei den vorher erwahnten. Schon beim Ausbruche 
des Ausschlags gibt es Komplikationen, eine akute Gastro- 
enteritis nebst diffuser Bronchitis. Die Zahl der Neutrophilen 
ist am Tage nach dem Ausbruche iiber 7 000, sinkt bis zu 
einem Minimumswerte von 3700 am 5. Ausschlagstage, wor- 
auf eine Steigung von iiber 6 000 die folgenden Tage eintritt. 
Bei der stirksten Linksverschiebung, 66%, machen die seg- 
mentkernigen Neutrophilen iiber 2 400 aus, die Nicht-segment- 
kernigen fast 5000 pr. mm’. Bei der niedrigsten Leukozyten- 
zahl, 6000 am 5. Ausschlagstage gibt es bei 50% Linksver- 
schiebung za. 1800 segmentkernige Neutrophilen. Spater 
nimmt sowohl die Zahl der Segmentkernigen wie auch die 
der Nicht-segmentkernigen bis za. 3000 pr. mm’ zu, indem 
eine deutliche Hyperleukozytose mit einer Leukozytenzahl 
bis zu 10—11 000 pr. mm* eintritt. 

In Bezug auf eine mégliche KAnochenmarksinsuffizienz 
kann bemerkt werden, dass diese Patientin mit friihzeitigen 
infektiésen Komplikationen keine so starke Herabsetzung der 
neutrophilen Leukozyten zeigt und auch keine so andauernd 
starke Linksverschiebung, wie die friiher erwahnten Patienten. 
Die leichte Hyperleukozytose, die beim Ausbruche des Aus- 
schlags vorhanden ist, 8 800, wird doch voriibergehend an 
einem einzelnen Tage, namlich am 5. Ausschlagstage bis zu 
6000 reduziert, worauf wieder eine deutlichere Vermehrung 
der Leukozyten, auch der Neutrophilen eintritt. 

Was die Funktion des lymphatischen Apparates anbelangt, 
zeigen die Lymphozyten eine niedrige Zahl, unter 2 000, bis 
zu za. 800 am ersten Tage des Ausbruches des Ausschlags. 
Vom 6. Ausschlagstage an ist die Zahl bis auf ungefaihr 2 700 
gestiegen und zeigt noch eine weitere steigung die folgenden Tage. 
Vom Ausbruche des Ausschlags an gibt es einzelne Plasmazeilen. 

Die Variationen der grossen Monozyten erlauben keine 
Schlussfolgerungen iiber die Funktion des reticulo-endothelialen 
Apparates. 


Patient Nr. 21. Owe W., 8 Jahre. Litt mehrere Jahre an Blepharitis, 
iibrigens gesund, bis er am 11. Dezember 1926, Halsschmerzen, Schluck- 
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beschwerde, Fieber und starken Katarrh bekam. Am niachsten Tage war 
ihm besser, er war fieberfrei und befand sich verhaltnismassig wohl bis zum 
14. Dezember, als er wieder kranker wurde, die Temperatur stieg und am 
naichsten Morgen erschien der Masernanschlag im Gesichte. Im Laufe des 
Tages verbreitete sich der Ausschlag iiber Kérper und Extremitaten. Das 
Allgemeinbefinden wurde schlechter und war abends sehr schlecht. Am 
nachsten Morgen, den 16. 
Dezember war der Zu- 
stand besser, der Aus- 


Patientinr do. | | | | | | ! | | | | | 
15 16197 18! 19 20 j 22) 23) 


| 
schlag am meisten ver- | 
breitet. Abgesehen von | | i | 
Augenlieder und reich- |” | | 
Komplikationen ein. [thee 
wood 


dem Ausbruche des Aus- | | 
300 


schlages besserte sich das | 
Am 2. Ausschlags-_ +. 
tage, am 16. Dezember 
bekam der Patient um 8 oon | “ 
l6o 


} 
muskulire Injektion in sta KT | 
die Nates von 3 cm*ste- 
} | | | | 
riler Milch und im An- 
it-6e ntkern. Neutro: 
stimmung der Differential 
— und Gesamtzahl der Kurve XXI (cfr. Tab. S. 82). 
Leukozyten vorgenom- 
men (S. 102). 

Was die Knochenmarksfunktion' betrifft, zeigen die neutro- 
philen Leukozyten bei der komplizierenden Angina und der 
schweren purulenten Konjunctivitis wahrend des Hdhesta- 
diums der Krankheit, andauernd eine Zahl von za. 3 000, 
wihrend gleichzeitig die Linksverschiebung stark ist, von 
50 bis zu 63%. Die Zahl der Segmentkernigen ist indes za. 

1 Cfr. Tab. S. 82. 
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Tabel Nr. 21. Ove W. 


Re | AS AS | ASR 
15/12... | 4000) 0%] 9% 30%) 36% | 75% | 52%} 21% 1% | 2% 
(1560) | (1440) | (3000) (840) 
16/12... | 4750) 0%|12% 31%} 25% | 68% | 63%] 25% | 3% | 3% 
(2042) | (1187) | (3229) | (1187) 
17/12... | 5000) + | 6% 20%) 35% | 61% | 42%] 28% | 5%1/ 8% 
| (1300) | (1750) | (3050) (1400) | 
18/12... | 4400) 1%| 0% 8%} 19% | 27% | 30%| 60% | 3% | 9% 
(352) | (836) | (1188) (2640) 
19/12... | 6000} 19%) 0% 6,5%| 28% | 34,5% | 16%) 58% | 2.5% | 4% 
(390) | (1440) | (1830) (3480) | 
20/12... | 6500) 5%| 0% 11%] 27% | 38% | 30%! 46% | 1% | 8% 
(715) | (1755) | (2470) (2990) | 
21/12... | 7000) 4%| 0% 7%} 31% | 38% | 16%) 47% | 3% | 8% 
(470) (2170) | (2660) (3290) 
22/12... | 13500! 2%| 0% 44% | 49% | 34% | 2% 
(675) | (5940) | (6615) (4590) 
23/12... | 8600) 3%] 0% 5%! 63% | 68% |7,5%| 26% | 0% | 3% 
(420) | (4418) | (4848) (2236) | 
24/12... | 7600) 5%/| 0% 4%] 52° 56% | 7%] 34% | 0% | 4% 
(304) | (3952) | (4256) (2584) 
| 


1 Viel unreife Lymphozyten und einige Tiirksche Irritationscellen be- 
sonders vom 16/12—19/12. 


1 200—1 800; am 4. Ausschlagstage ist die Zahl der Neutro- 
philen zu einem Minimumswerte von za. 1200 gesunken, 
wahrend die Linksverschiebung gleichzeitig einen starken 
Riickgang zeigt. Die folgenden Tage nimmt die Zahl der 
Neutrophilen deutlich zu, mit einer sichtbaren Vermehrung 
der Menge der Segmentkernigen, bis za. 6 500. 

Die verhaltnismassig niedrige Leukozytenzahl, 4000, mit 
za. 3000 neutrophilen Leukozyten und starker Linksver- 
schiebung, za. 50%, bei komplizierender Angina kann beim 
Ausbruche des Ausschlags eine voriibergehende mangelhafte 
Knochenmarksfunktion andeuten. Im Laufe der folgenden 
Tage nimmt indessen die Verschiebung ab, wahrend die zahl 
der Neutrophilen, besonders der Segmentkernigen an Werten 
iiber das Normale zunimmt. Zu diesem Zeitpunkte scheint 
demnach die Funktion des Knochenmarks gebessert zu sein. 
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In Bezug auf die Funktion des lymphatischen Apparates 
zeigen die Lymphozyten niedrige Werte, von 800—1 200 bis 
auf 1400 die ersten Tage nach dem Ausschlage, etliche un- 
reife Formen, wahrend gleichzeitig viel Plasmazellen und 
Tiirksche Irritationszellen (zusammen 5 %) vorkommen. Spater 
nimmt die Zahl der Lymphozyten rasch iiber das Normale zu, 
bis zu za. 4 600 pr. mm*. Die geringen Variationen der grossen 
Monozyten gestatten keine Schlussfolgerung iiber die Funk- 
tion des reticulo-endothelialen Apparates. 


Patient Nr. 22. Arne Berg, 3 Jahre. 2 von den Geschwistern hatten 
eben die Masern gehabt. Arne war seit einem Alter von 14 Jahr schwachlich 
rachitisch, und hat nicht gehen kénnen. Am 2]. April bekam er Katarrh 
und Fieber und am niachsten Tage erschien ein rotfleckiger Ausschlag im 
Gesicht, auf dem Ké6érper und den Extremitaiten. Das Allgemeinbefinden 
war die nachsten paar Tage ziemlich geschwacht bis am 24. April, als in den 
schon verblichenen Effloreszenzen kleine Blutungen auftraten, besonders 
um den Mund herum und auf die Brust herab; gleichzeitig verschlechterte 
sich das Allgemeinbefinden, so dass das Kind meistens in einem Dusel lag. 
Bei der Ankunft im Krankenhause am 25. April war es sehr mitgenommen, 
mit beschlennigter Atmung, freqventen Puls (160) und einer Temperatur 
von 38,6. Im Gesicht, am dem Kérper und den Extremititen befandens ich in 
dem etwas verblichenen Masernausschlag zahlreiche bis bohnengrosse, meistens 
Stecknadelskopff bis Kérnchengrosse Blutaustritte. Uber beiden Lungen 
reichliche bronchitische Gerausche mit Krepitation und leichtem Bronchial 
blasen auf beiden Seiten unten, keine Dampfung. Am Halse, in den Ingvina 
und den Axillen gab es zahlreiche geschwollene bis erbsen- und bohnengrosse 
Driisen und die Milz war unter dem Rippenbogen fiihlbar. Die ersten Wochen 
nach Ankunft war der Zustand sehr schlecht, darauf trat eine Besserung 
ein, die Temperatur fiel. Bronchitische Gerausche iiber beiden Lungen, beson- 
ders auf der rechten Seite hielten sich iiber einen Monat bis zu der Entlassung 
am 2. Juni, nach 6 wéchentlichen Krankenhausaufenthalte.' 


Die Knochenmarksfunktion': Bei Masernbronchopneumonie 
und sehr geschwachtem Allgemeinzustande ist die Zahl der 
neutrophilen Leukozyten am 4. und 5. Ausschlagstage za. 
3000 worauf sie die folgenden Tage bis zu 19 000 am 12. Tage 
ansteigt; fallt darauf, wahrend gleichzeitig Temperaturfall und 
Besserung eintritt. 

Die Linksverschiebung ist die erste Zeit sehr stark, bis zu 
90 %, worauf sie langsam, bis auf 70%, am 8. Tage sinkt, 
spiter beim dem Abschlusse der Untersuchungen, 3 Wochen 

1 Cfr. Kurve XXII, S. 84 og Tab. 22, S. 85. 
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Kurve XXII (cfr. Tab. S. 85). 


nach dem Ausbruche des Ausschlags bis auf 33°/,. Bei der 
starken Linksverschiebung und der niedrigen Zahl der Neutro- 
philen, besteht eine starke Reduktion der segmentkernigen 
Neutrophilen bis zu 330—650 am 4. und 5. Ausschlagstage 
darauf eine langsame Vermehrung im Laufe einer Woche bis 
zu 9000, und ein Fallen bis auf za. 5000 die folgende 
Zeit. Trotz der starken Linksverschiebung ist die Zahl der 
Nicht-segmentkernigen am 4—5. Ausschlagstage, 2 700, indem 
sie tatsichlich die gesamte Menge der Neutrophilen ausmacht. 
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Tabel Nr. 22. Arne B. 


is | “Neutrophile | 
| ge | $8 | ES 
| | ss | |] | SS 
| 
23/4..... 111000) -+ |14% 11%) 3% | 28% 67941 | 3% | 2% 
(2750) | (330) ) | (3180) | (7370) | (330) 
26/4..... 110000! 6,5% 20%! 6,5%| 33% |80%! 62% | 3% | 2% 
| | (2650) | (650) | (3300)| “’| (6200) | (300) | 
| 13 600 7% 8% | 48% |88%| 479% | 2% | 3% 
(5440) | (1088) (6528) | (6392) | (272) | 
28/4..... | 13500} 9% 13% | 60% |78%| 36% | + | 4% 
| (6345) (1755) | (8100) (4860) | 
29/4..... 116000) | 9% 23%] 14% | 46% |70%|' 48% | 3% | 3% 
| | | (5120) | (2240) (7360) | | (7680) | (480) | 
| 26.000) 1%] 8% 15%) 11% 34% |70%, 59% | 3% | 3% 
| | (2860) | (8840) | | (15340)! (780) | 
ore 33 000| 1%] 6% 27%] 19% | 52% |63%| 36% | 3% | 9% 
| (10890) (6270) (17160)| (990) | 
3/5..... | 32000] 1%| 7% 24%) 299% | 60% |51%| 28% | 3% | 8% 
(9920) | (9280) | (19200) (8960) | (960) | 
4/5 ..... | 25000] 1%|10% 30% | 67% 21% | 3% | 7% 
| | (8250) | (7500) | (15750), | (5250) | (750) | 
5/5 | 21000} + |16% 199%] 32% | 67% |52%| 22% | + |11% 
| | (7350) | (6720) ) | (14070) | (4620) | 
| 22.000] + |12% 20%} 35% | 67% |48%| 25% | + | 8% 
| (7040) | (7700) | (7810) | | | (5500) | | 
21000} + | 4% 16%) 28% | 48% |41% 48% ' + | 4% 
| (4200) | (5880) | (10080) (10080 )| 
| 25000] 1%| 1% 20% | 29% |31%| 62% | 8% 
| (2250) | (5000) | (7250)| | (15500) | 
10/5..... 19000] 1%| 19% 14%] 32° | 479% 45% | 3% | 4% 
| | (2850) (6080) | (8930) | (9310) | 
11/5..... 7000! 1%| 1% 32% | 48% 46% | | 2% | 3% 
(8160)| | (7820) 


| (2720) | (5440) 
| | | | | 


1 Wahrend der ganzen Krankheit viel unreife Lymphozyten, besonders 
vom 25/4 bis 30/4, daneben einzelne Tiirksche Irr.-Zellen, (bis auf 2%). 

Die roten Blutkérperchen waren die ganze Zeit anamisch, teils poly- 
chromatisch. Besonders vom 30/4 bis 8/5 fanden sich einzelne kernhaltige 
rote Blutkérperchen, Normoblasten. 


Spater steigt die Zahl stark bis za. 11000 und nimmt dann 
gleichzeitig mit der Besserung bis auf za. 2 700 ab. 

In Bezug auf eine mégliche Knochenmarksinsuffizienz ist 
zu bemerken, dass trotz der Bronchopneumonie und dem sehr 
geschwachten Allgemeinbefinden eine niedrige Zahl der Neu- 
Ausschlagstage 


trophilen v 
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und davon machen die Segmentkernigen nur minimale Mengen, 
za. 300—650 aus, wahrend der Rest aus Nicht-segmentker- 
nigen besteht. Zu diesem Zeitpunkte scheinen die Leukozyten- 
untersuchungen fiir eine mangelhafte Knochenmarksfunktion 
zu sprechen, die sich indes die folgenden Tage bessert, 
indem eine starke neutrophile Leukozytose auftritt. Die 
Leukozytose war mehrere Tage bemerkbar, ehe man eine 
Besserung des Allgemeinbefindens und der Temperatur merken 
konnte. Die gleichzeitig abnehmende Linksverschiebung deutete 
auch eine gebesserte Knochenmarksfunktion an, wahrscheinlich 
ein Ausdruck des abnehmenden Missverhiltnisses zwischen 
Verbrauch und Neubildung der Neutrophilen. 

Betreffs der Funktion des lymphatischen Apparates ist zu 
bemerken, dass die Anzahl der Lymphozyten bei einer deut- 
lichen Anschwellung der Milz und der periferen Lymphknoten 
abnimmt, die erste Zeit von za. 7000 auf 4800, wahrend 
sich gleichzeitig zahlreiche unreife Formen im Blute befinden. 
Die folgenden Tage steigt die Lymphozytenzahl indessen sehr 
rasch, rascher als die der Neutrophilen, bis zu hohen Werten, 
za. 15000 am 9. Tag, wahrend die ganze Zeit zahlreiche un- 
reife Formen, einzelne Tiirksche Irritationszellen und etliche 
Plasmazellen, 3° vorkommen. Wiahrend die neutrophile 
Lymphozytose sich halt, nimmt die Lymphozytose zuerst ab, 
um wieder zuzunehmen, nachdem der Patient fieberfrei ge- 
worden ist. Die relativ und absolut geringen Mengen der 
grossen Monozyten wahrend der ersten Zeit, sprechen allem 
Anschein nach fiir eine mangelhafte Funktion des reticulo- 
endothelialen Gewebes im Verhaltnis zu der, spiater, bedeu- 
tenden Vermehrung derselben bis za. 3000 am 11. Tage nach 
Ausbruch des Ausschlags. 

Die taglichen Leukozytenuntersuchungen bei diesem Pa- 
tienten zeigten in prognostischer Beziehung auffallende gute 
Ubereinstimmung mit dem klinischen Bilde im iibrigen: Bei 
sehr geschwichtem Zustande bei der Ankunft im Kranken- 
hause und die darauf folgenden Tage war die Prognose héchst 
zweifelhaft. Es gab hiermit iibereinstimmend niedrige neu- 
trophile Mengen und ausserordentlich grosse qualitativen 
neutrophile Veranderungen, bis zu 90% Linksverschiebung. 
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Vor der klinisch nachweisbaren Besserung zeigten sich die 
folgenden Tage ausgepragte Verainderungen des Blutbildes 
mit einer Vermehrung sowohl der Lymphozytenzahl als auch 
der Zahl der Neutrophilen, wahrend die Linksverschiebung 
zuriickging. Dies kann wohl kaum anders erklart werden, 
als dass die Produktionsfaihigkeit, sowohl des Knochenmarks 
als auch des lymphatischen Apparates, gebessert ist, wahrend 
gleichzeitig der Verbrauch der Leukozyten, nach iiberwundener 
Infektion, geringer wird. 


Ubersicht iiber die Leukozytenverinderungen bei den Masern. 


Aus dem kasuistischen Berichte und der Erérterung des 
Blutbildes bei den Masern geht hervor, dass man sowohl was 
die Leukozyten als auch die Lymphozyten anbelangt, aus- 
gepragte Verainderungen findet, die eine eingreifende Ver- 
anderung der Funktion der blutbildenden Organe andeuten. 

Die Einzelnheiten in der Entwicklung, Intensitat und Dauer 
der Blutveranderungen gehen am deutlichsten aus den Kurven 
und den Tabellen jedes einzelnen Patienten hervor. Uber- 
sichtshalber sind in folgender Tabelle 8. 89 nur die wesent- 
lichsten, ausgepragtesten Veradnderungen angefiihrt. 

Ehe die Tabelle naher Erwahnung findet, ist nur anzu- 
fiihren, dass im IJnkubationsstadium, bis zu einer Woche 
vor dem Ausbruche des Ausschlags eine bedeutende Vermehrung 
der Leukozytenzahl, bis zu 10—12—14 000 (Pat. Nr. 4, 5, 6, 
7, 10, 11 und 12) stattfinden kann. Bei einzelnen Patienten 
halt sich die Zahl hoch bis zum Ausbruche des Ausschlags, 
sinkt dann rasch im Laufe eines oder ein paar Tagen bis zur 
Norm oder darunter (Nr. 4, 5, 6, 7 und 11). Bei anderen 
findet man in der letzten Zeit des Inkubationsstadiums nur 
eine sehr gering vermehrte oder normale Leukozytenzahl (Nr. 
1, 2 und 3). Wo die Leukozytenzahl hoch ist, wird dies teils 
durch eine Vermehrung der Menge sowohl der Neutrophilen, 
als auch der Lymphozyten (Nr. 5, 7, 11 und 12) oder nur 
durch die der Neutrophilen (Nr. 4) verursacht, wahrend in an- ~ 
deren Fallen wesentlich eine Vermehrung der Lymphozyten- 
menge (Nr. 1, 2, 3 und 6) vorkommt. 
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Besonders charakteristisch fiir den letzten Teil der Inkuba- 
tionszeit und fiir das Ausschlagsstadiums ist die absolute Ver- 
minderung der Zahl der neutrophilen Leukozyten, waihrend 
gleichzeitig, gegen den Ausbruch des Ausschlags hin eine zwneh- 
mende Linksverschiebung des neutrophilen Blutbildes stattfindet. 
Die Verschiebung kan schon friih im Inkubationsstadium vor- 
handen sein, und ist gewéhnlich am ausgepragtesten beim Aus- 
bruche des Ausschlags oder die darauf folgenden Tage im Hoéhe- 
stadium der Krankheit. In den unkomplizierten Fallen nimmt 
die Verschiebung gewéhnlich im Laufe einer Woche bis, oder 
fast bis zur Norm ab, wahrend sie sich bei Komplikationen, 
je nach ihrer Art und Dauer, langere Zeit halten kann. Die 
Intensitaét der Linksverschiebung, von 50% bis za. 80% ist 
selbst in unkomplizierten Fallen so stark, wie man sie sonst 
selten bei Infektionskrankheiten sieht, selbst nicht bei Sepsis, 
Pneumonie und Miliartuberkulose. 

Auch die Lymphozyten sind im letzten Teil der Inkubations- 
zeit und besonders die ersten Tage des Ausschlagsstadiums be- 
deutend an Zahl vermindert. Gleichzeitig findet man eine grés- 
sere oder geringere Menge unreifer Lymphozyten, Plasmazellen 
und Tiirksche Irritationszellen. Die Menge der letzteren kann 
zusammen bis zu 18% samtlicher Leukozyten ausmachen, 
selten aber mehr als 10 % bis zu 12 %. Die Verminderung der 
Lymphozytenzahl geht gewdhnlich schneller voriiber als die 
Verminderung der neutrophilen Leukozytenmenge, indem eine 
Lymphopenie gewéhnlich 4—5 Tage besteht, wahrend die 
Neutropenie meistens eine Woche oder auch langer dauert. 

Nach dem Héhestadium der Krankheit kann selbst ohne 
Komplikationen eine bedeutende Vermehrung sowohl der Zahl 
der Lymphozyten als auch der neutrophilen Leukozyten be- 
stehen. Umgekehrt kann indessen, selbst bei Komplikationen 
wihrend des Héhestadiums eine normale, nur wenig erhdhte 
oder verminderte Leukozytenzahl vorliegen. 

Die grossen Mononukleiren Leukozyten, die Monozyten 
kénnen bei den Masern erheblich wechselnde Zahlen auf- 
weisen. Relativ und absolut kann ihre Menge im Ausschlags- 
stadium und in der Rekonvaleszenz vermehrt sein, wihrend es 
in einigen Fallen keine sicheren Abweichungen von der Norm gibt. 
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Usersichtstabelle iiber Leukozyten-Verinderungen 
bei den Masern. 


| ses id 
283 sea 
Patient Nr. 1. 10'/: Jahr . | 3125 719 80 % | 1 462 
(S. 32 (563! + 156) | | 
—-— 2. 5 Jahr... | 3000 990 70—77% | 1110 
(S. 35) (675 + 315) | 
debe... 2 520 1050 86% | 975 
(S. 38) (900 + 150) | 
—— 4. 6Jahr... | 3900 | 1521 56—82% | 1107 
(S. 41) | (858 + 663) | 
—-— 5. 5Jahr... 4125 | 1 692 | 41-80% | 1294 
(S. 44) | (702 +990) | | 
—— 6. 6Jahr... | 3625 | 1450 | 55% 1812 
(S. 47) | (798 + 652) | 
debe. 5900 | 3444 | 60—80% | 1593 
(S. 50) | (2016 +- 1 428) | | 
. . 5800 | 2 160 | 67—82% | 1680 
(S. 53) | (1440 + 720) | 
—)— 9. 3 Jahr. . . 4600 | 1 352 |; 80—87% | 2046 
(S. 56) | (988 + 364) | 
—— 10. 2% Jahr 4800 | 1 357 | 86% | 1944 
(S. 58) | (1121 + 236) | 
—— 11.3% Jahr . | 5000 2704 75—80% | 780 
(S. 61)” (2080 + 624) | 
—-— 12. 4 Jahr... | 4200 1050 | 72—80% | 1800 
(S. 63) (756 + 294) | 
—— 13. 18 Jahr. . | 3860 1419 80% | 1621 
(S. 66) (1118 + 301) | | 
—.— 14. 23 Jahr .. | 6400 2944 | 67% 720 
(S. 68) (1984 + 960) | 
—— 15. 3 Jahr... | 3000 1050 | 683—70% | 1410 
(S. 70) (660 + 390) | | 
16. 22 Jahr. . | 5500 | 2 160 | 76-82% | 1045 
(S. 72) | (1656 + 504) | | 
—— 17. 8 Monat. . | 5300 | 1 007 | 70—85% | 2968 
(S. 74) | (699+ 318) | 
5200 | 2700 80—86% | 1040 
(S. 76) | (2160 + 540) | | 
—— 19. 5 Jahr... 3800 | 2 000 75—80% | 644 
(S. 77) |(1500 + 500) | 
20. 24 Jahr . . | 6000 | 3720 50—66% | 792 
(S. 79) | (1 860 + 1 860) | | 
—— 21. 8 Jahr... | 4000 | 1188 | 30—63% | 840 
(S. 80) | (352 + 836) 
22. 3 Jahr. . . | 10000 3180 | 90% 4 860 
(S. 83) | (2750 + 330) | 


1 Jugendl. u. Stabkernige. * Segmentkernige. 
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Das Verhalten der eosinophilen Leukozyten ist sehr wech- 
selnd. In der Inkubationszeit kann man eine betrachtliche 
grosse Menge finden, sowohl relativ als auch absolut (Nr. 2, 
3, 5, 6 und 11) bis zu 12 %, wahrend sie im Ausschlagsstadium 
entweder ganz fehlen, oder in normalen Mengen vorhanden 
sein kénnen. In der Rekonvaleszenz kann ihre Menge relativ 
oder absolut wieder zunehmen. 

In der Ubersichtstabelle S. 89 iiber die Leukozyten- 
veranderungen sind nur die wesentlichsten, deutlichsten Be- 
funde angefiihrt, namlich die niedrigste Leukozytenzahl, ge- 
ringste Zahl der Neutrophilen, Jugendlichen und Stabker- 
nigen in einer gemeinschaftlichen Gruppe, gegeniiber der 
geringsten Anzahl Segmentkerniger. Ausserdem ist die starkste 
Linksverschiebung und niedrigste Anzahl Lymphozyten angefiihrt. 

Was die Leukozytenzahl betrifft, sieht man, dass simtliche 
Masernpatienten, abgesehen von Nr. 22, der am 4. Ausschlags- 
tage waihrend einer komplizierenden Bronchopneumonie unter- 
sucht wurde, nach dem Ausbruche des Ausschlags eine nor- 
male oder verminderte Zahl, zwischen 2 520 und 6 400 pr. mm? 
zeigten. Dabei ist zu bedenken, dass der grésste Teil der 
Masernpatienten aus minderjahrigen Kindern besteht, die nor- 
mal meistens eine héhere Leukozytenzahl als Erwachsene haben. 

Die Zahl der neutrophilen Leukozyten ist stark vermindert: 
13 Patienten haben nur | 500 oder weniger, von diesen 2 unter 
1000 pr. mm*. Nur bei 9 Patienten ist die kleinste Anzahl 
Neutrophiler 2 000 oder mehr. 

Qualitativ bestehen ausgepragte Veranderungen des neutro- 
philen Blutbildes, indem die Linksverschiebung von 55 bis zu 
90 % wechselt. 

Bei der niedrigen Neutrophilenzah! und der starken Links- 
verschiebung wird besonders die Menge der Segmentkernigen 
stark herabgesetzt: Nur bei 2 Patienten ist sie iiber 1 000, 
wahrend 7 zwischen 1 600 und 1000 zeigen und 13 unter 
600 bis zu 150 pr. mm herab. 

Trotz der starken Linksverschiebung ist die Zahl der Nicht- 
segmentkernigen relativ gering waihrend des stadiums 
der Krankheit, ausnahmsweise so viel wie 2 000, gewdhnlich 
1 000—1 500 pr. 
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Zum Vergleiche ist zu erwahnen, dass bei erwachsenen, 
normalen, gesunden Personen bei Leukozytenzahlen von 5000— 
7 000 za. 50—60 % neutrophil sind, d. h. 2 500—4 200 pr. mm‘. 
Davon sind gewdhnlich 2 250—3 800 segmentkernig und za. 
225—400 bis zu za. 10 % nicht-segmentkernig. 

Bei Kindern, besonders unter 3 Jahren, ist nach Carstan- 
jens und Schloss’ Untersuchungen die normale Leukozyten- 
zahl grésser, 7 000—9 000 bis zu 13 000 pr. mm?*, wahrend es 
relativ weniger neutrophile Leukozyten gibt, von 28—48 % 
Die absolute Zahl Neutrophiler kann hier bedeutend von 
2 000—3 500 oder mehr wechseln. 

Nach 3 Jahren nimmt die Menge der Neutrophiler zu von 
40—60 %, und nahern sich mehr dem Verhiltnisse bei Er- 
wachsenen. Bei hédheren Leukozytenzahlen 6 500—9 500— 
11000 kann die absolute Anzahl Neutrophiler bei Kindern 
grésser als bei Erwachsenen werden. 

Obige Tabelle hebt auch die Verminderung der Lympho- 
zytenmenge bei den Masern stark hervor, wihrend man gleich- 
zeitig, wie friiher erwaihnt, ziemlich viel unreife Formen, Plasma- 
zellen und Tiirksche Irritationszellen findet. 

Nur bei 3 Masernpatienten ist die niedrigste Lymphozyten- 
zahl iiber 2000. Samtliche 3 Patienten sind minderjahrig, 3 
Jahre, oder jiinger. 

Bei 13 Patienten ist die niedrigste Lymphozytenzahl 
1 000—2 000, durchschnittlich 1460, wahrend sie bei 6 Pa- 
tienten unter 1 000 ist. 

Zum Vergleich kann erwahnt werden, dass die Lympho- 
zytenmenge bei Erwachsenen gewéhnlich 25—35 % ausmacht 
bei einer Leukozytenzahl von. 5 000—7 000 d. h. 1 250—2 450, 
wahrend die Lymphozytenmenge bei Kindern grésser ist. 
Unter 3 Jahren rechnet man gewdhnlich mit 45—58 % bei 
einer Leukozytenzahl von 7 000—9 000 oder dariiber, so dass 
die absolute Lymphozytenzahl bedeutend variieren kann, 
zwischen 3150 und 4200 und dariiber. 

Da die meisten Masernpatienten Kinder, zum Teil Minder- 
jahrige sind, wird die niedrige Lymphozytenzahl hier desto 
mehr hervortreten, da Kinder fast bei jeder akuten Infektion 
eine starkere lymphatische Reaktion als Erwachsene zeigen. 
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Zusammenfassung: 


Uber die Funktion der blutbildenden Organe bei den Masern 
auf Grund den oben erwihnten Untersuchungen des leukozytéren 
Blutbildes liegt es an der Hand folgende Schlussfolgerungen 
zu ziehen: 

Die vermehrte Zahl der neutrophilen LLeukozyten und 
Lymphozyten im Inkubationsstadium deuten auf eine Irrita- 
tion und eine vermehrte Funktion sowohl des Knochenmarks 
als auch des lymphatischen Apparates. Die steigende Menge 
unreifer Zellenformen sowohl der Neutrophilen als der Lym- 
phozyten deutet dasselbe an. 

Die Verminderung der Menge der neutrophilen Leukozyten 
und der Lymphozyten gleichzeitig mit zunehmender Zahl der 
unreiferen Formen im letzten Teil der Inkubationszeit und 
besonders wihrend des Héhestadiums der Krankheit, oft 
trotz der Komplikationen, sprechen fiir ein Versagen der Téitig- 
keit der Blutbildenden Organe die normale Zellenzahl und Zu- 
sammensetzung zu erhalten. Wahrend dieser Zeit scheint ein 
Missverhaltnis zwischen Verbrauch und Neubildung der Leu- 
kozyten zu bestehen. 

Die vermehrte Zahl sowohl der Neutrophilen wie auch der 
Lymphozyten, bei einzelnen Masernpatienten, selbst ohne 
Komplikationen, nach dem Hdhestadium der Krankheit, 
scheint durch eine fortgesetzte kompensatorische Hyperfunk- 
tion der leukozytenproduzierenden Organe, verursacht zu sein, 
nachdem der erhéhte Verbrauch aufgehért hat. 

Um der Frage woméglich naiher zu kommen iiber die Ur- 
sachen der Leukozytenverainderungen bei den Masern, sind die 
Untersuchungen gemacht worden, die im folgenden Abschnitt 
erértert werden. 


Weitere Untersuchungen iiber die leukozytaren 
Blutveranderungen bei den Masern. 

Uber die Ursachen der Leukozytenverainderungen bei den 
Masern haben sich mehrere Auffassungen geltend gemacht. 
Schon Renaud hob wie friiher erwahnt die Verminderung der 
neutrophilen Leukozyten als Folge einer negativ chemotak- 
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tischen Wirkung des Maserntoxins auf die Knochenmarks- 
elemente hervor, wihrend die Lymphozytose durch eine po- 
sitiv chemotaktische Wirkung auf die lymphatischen Zellen 
verursacht sei. 

Die relative Lymphozytose, aber absolute Lymphopenie im 
Ausschlagsstadium berechtigt indessen nicht, von einer posi- 
tiven Chemotaxis fiir die Lymphozyten im Gegensatz zu einer 
negativen Chemotaxie fiir die absolut und relativ wenigen 
Neutrophilen zu sprechen. 

Ndgelis Untersuchungen des Blutbildes und des Knochen- 
marks bei Typhus mit dem Nachweise der Neutropenie gleich- 
zeitig mit toxischen degenerativen Veranderungen des zellen- 
reichen Myeloblastenmarks, machen es nicht unwahrscheinlich, 
dass es auch bei Masern entsprechende Verainderungen geben 
kénnte. Die Verminderung der neutrophilen Leukozyten- 
menge im Masernblute kénnte dabei méglicherweise, ebenso 
wie bei Typhus, durch eine mangelhafte Umbildung der Myelo- 
zyten und Myeloblasten zu den mehr entwickelten neutro- 
philen, polymorphkernigen Leukozyten verursacht sein. 

In der Litteratur gibt es sehr wenige Mitteilungen tiber 
die histologischen Verinderungen des Knochenmarks bei den 
Masern. Sehr selten gibt es hier Todesfille, ohne dass es Kom- 
plikationen gibt. Auch in Bezug auf die histologischen Ver- 
anderungen des Knochenmarks kann man deshalb E. Winges 
generelle Aussprache (1865) tiber den Obduktionsbefund bei 
den Masern geltend machen, dass «die Verinderungen, die man 
findet, zum Teil eine Folge der Komplikationen seien, keine 
davon kénne man als pathognomonisch betrachten. Entweder 
sterben sie an Nachkrankheiten, wovon Entziindungen in den 
Respirationsorganen die gewodhnlichsten sind, oder an einer 
konstitutionellen Krankheit, die sich haufig nach den Masern 
schneller entwickelt, besonders die Tuberculose allein oder 
mit jenem Nachkrankheiten zusammen. 

Die meisten und eingehendsten Knochenmarksuntersuch- 
ungen bei den Masern sind von Carmelo Ciaccio und von Lossen 
gemacht worden. Von Ciaccios 8 Fallen starb nur einer im 
akuten Stadium unter einem toxischen Bilde, wahrend samt- 


1 Norsk Mag. for Legevidenskaben 1865. S. 249. 
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liche iibrigen an oder mit den Komplikationen nach dem 
Verschwinden des Ausschlags starben. In dem einen un- 
komplizierten Falle sowie in den meisten komplizierten zeigte 
das Knochenmark «die Charaktere eines Gewebes mit herab- 
gesetzter Funktion, reich an Fett, arm an dem Knochenmark 
eigenen Zellelementen.» Die letzteren Zellen bezeichnete er 
als «grésstenteils echte Lymphozyten oder besser den Lym- 
phozyten sehr nahekommende praimordiale Elemente, Protro- 
metrozyten (Ciaccio). Gefunden wurden auch sparliche Myelo- 
zyten ohne Granulationen, einige neutrophile Myelozyten, 
einige neutrophile multinukleare, einige gekernte Erythrozyten, 
fast niemals wurden Megakaryozyten getroffen.. Auch die 
Milz zeigte Ciaccios Erachtens nach die Zeichen einer Hypo- 
funktion: «atrophische Malpighische Kérper, ohne helle Keim- 
zentren, waihrend die Pulpa arm an zellularen Elementen 
war, mit nur wenigen Makrophagen mit protoplasmatischen 
Einschliissen. Ausserdem gab es auch degenerative Ver- 
anderungen der Zellen und des Stromas.» In einem Masern- 
falle wo es neben anderen Komplikationen auch eine schwere 
Anamie gab, fand er bei einer hohen Leukozytenzahl, iiber 
28 000, ein zellenreiches Knochenmark, welches eine Hyper- 
funktion andeutete nebst geschwollenen Malpighischen Kérpern 
in der Milz und iibrigens histologische Verainderungen, die 
auf eine Hyperfunktion auch dieses Organes deuteten. 

Ciaccio hebt zuletzt hervor: 

«Die Hypoaktivitat des Knochenmarks und das Vorherr- 
schen der Lymphozyten und uninukleiren Leukozyten in 
derselben erklart uns die Leukopenie, die bei den Masern auf- 
tritt und mit bedeutender Verminderung des Prozentgehaltes 
an Lymphozyten und zwar besonders in der Periode des Héhe- 
punktes der Infektion einhergeht.» 

Lossens Untersuchungen in demselben Jahre wie Ciaccios, 
1910, von 7 Masernfallen, 6 mit Komplikationen zeigten we- 
sentlich dieselben Veranderungen, teils zellenarmes, teils aus- 
gepragt «ymphozytoides», teils «gemischtzellig-lymphoides» 
Knochenmark. 
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V. Kapitel. 
Leukozytenuntersuchungen mit besonderer Riicksicht auf die 
Knockenmarksfunktion im Anschluss an intramuskulire Mileh- 
injektionen bei den Masern, verglichen mit den entsprechenden 
Untersuchungen bei Gesunden, bei Personen mit leichterer Infek- 
tionen mit geringfiigiger Linksverschiebung des Bluthildes vor 

der Injektion und bei Individuen mit septischer Infektion. 

Schon Fhrlich zeigte, dass unter normalen Verhaltnissen ein 
Depot oder Reservemagasin reifer neutrophiler Leukozyten im 
Knochenmark vorhanden sei. Bei verschiedenen Irritamenten, 
vor allem bei akuten Infektionen, bei Bakterientoxinen, arts- 
fremden Eiweisstoffen, Organextrakten, besonders Nuklein und 
Pepton konnten diese Zellen mobilisiert werden. Muirs und 
Rubinsteins experimentelle Versuche bei Kaninchen, ebenso 
Werigos und Jegunows, Hamburgers, Léwits, Arneth, P. F. Holsts 
und Owres Versuche zeigten weiter, dass im Laufe kurzer 
Zeit, gewohnlich im Laufe weniger Stunden nach der Injektion 
der erwahnten Stoffe, eine bedeutende Vermehrung, der Menge 
des Neutrophilen im Blute vorkommen konnte, wahrend, wie 
besonders durch Mwuirs Untersuchungen nachgewiesen, eine Re- 
duktion der entsprechenden Menge im Knochenmarke stattfand. 

Um dieser Frage womdglich naher zu kommen, namlich: 
ob im Knochenmarke bei den Masern, trotz der niedrigen 
Leukozytenzahl im Blute, oder als méglicher Ursache dazu, 
ein Zuriickhalten der neutrophilen Leukozyten stattfindet, 
oder ob es méglich ware durch ein geeignetes Irritament 
eine gesteigerte Knochenmarksfunktion hervorzurufen, sind 
die folgenden Versuche mit intramuskularen Milchinjektionen 
ausgefiihrt worden. 


1. Leukozytenuntersuchungen nach intramuskuliren Milch- 
injektionen bei Gesunden und bei Indiyiduen mit leichteren 
Infektionen. 

Ehe die Resultate der Untersuchungen bei den Masern 
erwahnt werden, sind die Leukozytenveranderungen zu _be- 
sprechen, die im Ausschluss an intramuskulare Milchinjek- 
tionen bei gesunden, normalen Menschen eintreten und bei 
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Kurve XXIII. 
Variationen der Leukozytengesamtzahl von 
8 Uhr v.m. bis 9 Uhr abends nach intramusku- 
laren Milchinjektionen. 
Oben, Gruppe A., normales neutrophiles Blut- 
bild, unten, Gruppe B. Linksverschiebung vor- 
handen vor der Injektion (cfr. Tabelle S. 98—99). 


Personen mit leichte- 
ren Infektionen und 
geringfiigiger Links- 
verschiebung des 
Blutbildes vor der 
Milchinjektion. Vor- 
zugsweise sind Kin- 
der im selben Alter 
wie die Masernkinder 
untersucht worden; 
ausserdem einige Er- 
wachsene.! 

Das Material ist 
in zwei Gruppen ein- 
geteilt, wovon die 
eine, Gruppe A, ge- 
sunden Individuen 
mit einem normalen 
neutrophilen _Blut- 
bilde vor der Milch- 
injektion —enthalt. 
Gruppe B hingegen, 
Individuen mit mehr 
oder wenig gering- 
fiigiger Linksverschie- 
bung des Blutbildes 
vor der Injektion. 
Die letzteren Patien- 
ten lagen in der Ab- 
teilung wegen Her- 
nie, Enuresis o. desgl. 
Als Ursache’ der 


1 Technik: Bei simtlichen Untersuchungen ist dieselbe Technik benutzt 
worden, indem die Personen am Versuchstage zu Bett lagen und so weit wie 
méglich nur fliissige, milchfreie und eierfreie Kost zu sich nahmen. Je nach 
Alter und Grésse des Individuums variierte die injicierte Milchdosis von 214—5 
em*. Um ein so gleichartiges Material wie méglich zu erhalten, sind bei den 
selben Epidemien gleichartige Milchpraparate (derselben Sendung aus «Apo- 
thekernes Laboratorium») benutzt worden. Die Injektionen wurden morgens 
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Linksverschiebung vor der Milchinjektion lag eine zufallige 
leichte Infektion vor, beispielsweise eine Colitis, Rhinitis oder 
Adenitis. Das allgemeine Befinden simtlicher Patienten war 
gut. Sie waren auch langere Zeit vor der Injektion afebril. 

Die Variationen der Gesamtzahl der Leukozyten nach 
intramuskularen Milchinjektionen gehen am besten aus den 
Kurven XXIII und XXIV hervor. Die Differentialzahl und 
absolute Menge der verschiedenen Leukozyten sind in den 
Tabellen angegeben. 

Beispielsweise ist Fall. 1. (A. 1, kurve XXIII) naher zu 
erértern: 


Finn E. 7 Jahre. (Kurve XXIII). Hernie. 2'/, cm.* Milch. 8.05 Uhr. 
Vormittag. 


| |  Neutrophile 2. 
sh | 4 = 6 
ES | = BE laa 
| #2 | SE | fee] ES 
8Vorm. . | 9900/2,5%|  2,5% 45% | 47,5% | 5%| 46% | 4% 
| | (247) | (4453) | (4702) (4554) 
10... . .| 10200 
12 Mittag . .| 16300| 
1... . .| 20300} 1%) 3% 78% | 81% | 3%) 13% 5% 
2 21700; 0%) 3% 75% | 78% | 4%] 16% | 6% 
| | (651) (16275) (16926) (3472) 
3 .| 17600 | 
4 | 15.000 
5 | 14800! 
6 .... . 14200] 
7Abends . || 13200} +| 4% 69% | 73% | 5%! 18% | 9% 
| | | (528) | (9108) | (9636) (2376) 


Im Anschluss an die intramuskularen Milchinjektion steigt 
die Gesamtzahl der Leukozyten von 9 900 bis zu 21 700, d. h. 
eine Vermehrung mit za. 119 % (11800). Diese Vermehrung 
wird ausschlieslich von den Neutrophilen verursacht, deren 
Menge von 4700 bis zu 16 926 steigt, d.h. mit za. 260% 
(12 226). Die hauptsaichliche Vermehrung der Neutrophilen 
wird von den reifen Segmentkernigen, weniger von den un- 
nachdem die erste Blutprobe entnommen war, in die Nates gemacht. Spater, im 
Laufe des Tages, sind Leukozytenuntersuchungen ausgefiihrt worden, zwischen 
8—12 Uhr jede 2. Stunde, spiter jede Stunde bis za. 12 Stunden nach der 
Injektion. 
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reiferen Stabkernigen verursacht. 
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Die absolute und relative 


Zahl der Lymphozyten sinkt bei diesem Falle mit za. 48 % 
(2170) von 4 554 bis zu 2 376. 

Die Leukozytenvariationen der tibrigen Fallen nach intra- 
muskularen Milchinjektionen sind in der Versuchsprotokolle 
S. 168 und in der Ubersichtstabelle S. 98 angegeben, wo die 
wichtigsten Verainderungen hervorgehoben sind. 


Uhersicht iiber die Leukozytenvariationen im Aussehluss an intramusku- 
lire Milchinjektionen: 


Gruppe A (Kurve X XIII). Normales neutrophiles Blutbild vor der Injektion. 


Links- 


Leukozytenzahl | Neutrophile verschiebung Lymphozyten 
Vor: Nach: | Vor: Nach: Vor: Nach: Vor: Nach: 
Finn A. 1. . 9900 21700 4700 16926 5% 5% 4554 2376 
Vermehrung mit | Vermehrung mit Verminderung mit 
za. 119% (11 800) | za. 260% (12 226) za. 48% (2170) 
Odvar. A. 2 . 5500 14500 2145 11890 8% 15—20% 2750 2320 
Vermehrung mit | Vermehrung mit Vermehrung mit 
za. 163% (9 000) | za. 454% (9 745) za. 11% 
Hugo. A. 3 5800 12900 2117 8514 4% 15—20% 3190 2400 
Vermehrung mit | Vermehrung mit Verminderung mit 
za. 122% (7 100) | za. 300% (6 297) za. 25% (790) 
Elsa. A4 . 5500 12400 | 1870 7192 | 3% 34% | 2998 4340 
Vermehrung mit | Vermehrung mit Vermehrung mit 
za. 125% (6 900) | za. 284% (5 322) za. 45% (1 342) 
Frank. A. 5 . 5400 15800 2430 12008 4% 12% 2376 1350 
Vermehrung mit | Vermehrung mit Verminderung mit 
za. 193% (10 400) | za. 400% (9 578) za. 43% (10 26) 
Ruth. C. 1. . 4600 15500 2047 12090 8% 12% 2162 3230 
(Kurve XXIV) | Vermehrung mit | Vermehrung mit Vermehrung mit 
za. 237% (10 900) | za. 490% (10 043) za. 50% (1068) 
Ruth. C.3. . | 5800 13000 | 3974 10660 | 6% 5—7% | 2656 1820 
Vermehrung mit | Vermehrung mit Verminderung mit 
za. 124% (7 200) | za. 246% (7 586) za. 31% (836) 
Sigvald. D. 1. 6900 12400 3450 8680 9% 14% | 2484 1930—2976 
(Kurve XXIV) | Vermehrung mit | Vermehrung mit 
za. 80% (5 500) | za. 150% (5 230) 
Sigvald. D.2. | 6400 9200 | 3200 5980 | 2% 3% | 3988 1351, 
Vermehrung mit | Vermehrung mit Verminderung mit 
za. 44% (2 800) | za. 87% (2 780) za. 66% (2 637) 
Osten. E. 1 5600 13600 3444 10880 7% 15—18% 1680 2781 


(Kurve XXIV) 


Osten. E. 2 


Vermehrung mit 
za. 143% (8 000) 


8000 11500 
Vermehrung mit 
za. 43% (3 500) 


Vermehrung mit 
za. 211% (7 436) 
4560 8395 


Vermehrung mit 
za. 84% (3 835) 


0 
7% 9% 


Vermehrung mit 
za. 65% (1 101) 


1680 1904 
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Gruppe B (Kurve XXIII). Personen mit leichteren Infektionen und 
Linksverschiebung vorhanden vor der Milchinjektion: 


Links- 
verschiebung | 


Vor: Nach: | Vor: Nach: 


Leukozytenzahl | Neutrophile Lymphozyten 


| Vor: Nach: | Vor: Nach: 


| 
| 


Kjell. B. 1. . | 6500 16600 | 3035 11454 | 21% 23-10% | 2860 3984 


| Vermehrung mit | Vermehrung mit | | Vermehrung mit 
za. 155% (10 100) | za. 277% (8 419) | za. 40% (1124) 
| 
Reidun. B. 2. | 7100 15400 | 3124 9163 | 26% 29—30% | 3195 4620 
| Vermehrung mit | Vermehrung mit | Vermehrung mit 
| za. 117% (8 300) za. 193% (6 039) | za. 44% (1 425) 
Ruth. B. 3. . | 7500 14200 | 3225 10224 | 12% 22—8% | 3225 1584 
Vermehrung mit | Vermehrung mit |\Verminderung mit 
za. 90% (6 700) | za. 217% (6 999) za. 50% (1 641) 


| 
| 7200 10700 | 3960 6955 | 27% 30—18% | 2880 3210 
| Vermehrung mit | Vermehrung mit 


Lillian. B.4 . | 
za. 49°/, (3 500) | za. 75°/, (2 995) 


Sigvald. B.5. | 4500 11000 | 2408 8250 | 16% 12—14% | 1800 2420 


| Vermehrung mit | Vermehrung mit | | Vermehrung mit 


| za. 144% (6 500) | za. 242% (5 842) | | za. 35% (1 620) 
| | | 


Bei der Geurteilung der Wirkung der Milchinjektionen auf 
das Blutbild muss man den Tagesvariationen ohne Milchin- 
jektion Aufmerksamkeit widmen. Sie sind z. B. in der Kurve 
Nr. XXIV aufgestellt. 

Mit anderen Untersuchungen (Sérensens, Wernstedts, Kjdr- 
Petersens, v. Bonsdorffs, Viggo Schmidts m. m.) iibereinstimmend, 
zeigt sich eine steigende Leukozytenzahl von 5 500 oder 6 000 
morgens, bis za. 8 000 im Laufe des Tages ohne Milchinjektion. 

In der Kurve XXIV sind auch die Variationen der Ge- 
samtzahl nach wiederholten Milchinjektionen bei der selben 
Person angegeben. Im Anschluss an samtliche Injektionen 
kommt eine Vermehrung der Gesamtzahl und der Neutrophilen 
Menge. Die absolute Zahl und stiindliche Variationen sind 
jedoch bedeutend schwankend vom einem zum anderen Male 
(cfr. Ruth C. 1, C. 3, Tab. S. 98 und B. 3. Tab. S. 99, Sigvald 
D. 1, D. 2, Tab. S. 98 und B. 5. Tab. S. 99, Osten E. 1, E. 2. 
Tab. S. 98). 
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Kurve XXIV. 
Die Leukozytenzahl vom 8 Uhr vormittags 
bis 8 Uhr abends ohne und nach wiederholten 
Milchinjektionen bei 3 Personen (cfr. Tab. S. 173). 


Wie aus den er- 
wahnten Untersuch- 
ungen hervorgeht, ent- 
stehen im Laufe der 
folgenden 10—12 St. 
bei «Gesunden» und 
bei Personen mit leich- 
teren Infektionen und 
schwacher Linksver- 
schiebung im  An- 
schluss an eine intra- 
muskulaire Injektion 
von steriler Milch 
charakteristische Ver- 
anderungen der Leu- 
kozytenverhaltnisse : 
des Blutes: 

Von 16 Untersuchun- 
gen nimmt bei 11 die 
Leukozytenzahl mit 

117—237 % zu, d. 

h. m. 6 900— 

11800 pr. mm*. 
bei 5 mit 43—90 %, 

d. h. m. 2800— 

6700 pr. mm*. 

Die Vermehrung 
wird fast ausschlies- 
lich durch die Neutro- 
philen verursacht: 
Bei 13 Untersuch- 

ungen nimmt ihrer 


Zahl mit 150—490 % zu, (5 230—12 226 pr. mm‘); 
bei 3 Untersuchungen (wovon zweimal bei der selben Person) 
nimmt ihrer Zahl mit 75—87 % zu (2 770—3 835 pr. mm‘). 
Die hauptsachliche Vermehrung der Menge neutrophiler 
Leukozyten wird durch die reifen Segmentkernigen verur- 


sacht. Bei den meisten Fallen giebt 


es jedoch auch eine 
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betrachtliche Steigung, relativ und absolut der Menge der 
Stabkernigen. Die Linksverschiebung kann unverandert bleiben, 
jedoch auch bis zu 20% vom normalen Werten, bedeutend 
steigen. 

Die Lymphozytenzahl steigt bei nur wenigen Personen, 
indem nur 5 eine Vermehrung von 40 % oder dariiber zeigen, 
was bei den verhaltnismassig niedrigen Lymphozytenmengen 
za. 2—3 000 an der Grenze des Fehlgebietes liegt. 

Bei 4 Personen zeigt die Lymphozytenmenge eine Ver- 
minderung mit za. 40—120%. Bei den iibrigen sind die Ab- 
weichungen als Einzeluntersuchungen betrachtet, zu gering, 
als dass man ihnen eine sichere Bedeutung zuschreiben kénnte, 
selbst wenn mehrere Untersuchungen geringe Verminderungen 
oder Steigungen der Lymphozytenmenge andeuten. 


Die erérterten Leukozytenuntersuchungen nach intramusku- 
larer Milchinjektion bei Gesunden und Personen mit leichten 
Infektionen und mit schwacher Linksverschiebung, scheinen 
dafiir zu sprechen, dass diese Untersuchungsmethode zur Er- 
lauterung der Knochenmarksfunktion gut geeignet ist. Die 
Frage betreffs der Menge des Markes an neutrophilen Leuko- 
zyten und deren etwaigen Ubergang ins Blut gilt hauptsachlich 
den reifen Formen, den Segment —, und weniger den unreiferen 
Stabkernigen. Inwiefern ausser einer Mobilisierung erwahnter 
Zellenformen vom Mark ins Blut, auch eine gesteigerte Neu- 
bildung stattfindet, lasst sich durch obige Untersuchungen 
nicht entscheiden. 


2. Untersuchungen iiber die Leukozytenvariationen nach intra- 
muskularen Milchinjektionen bei den Masern. 


Die oben erérterten Leukozytenuntersuchungen bei Ge- 
sunden und bei Individuen mit leichteren Infektionen zeigen 
im Anschluss an die intramuskulare Milchinjektion eine starke 
Vermehrung der Neutrophilen des Blutes, vorzugweise der 
reifen Segmentkernigen, weniger der unreiferen Stabkernigen. 
Dies lasst vermuten, dass dieselbe Untersuchungsmethode 
auch bei den Masern beitragen kann genauere Kenntnis der 
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Knochenmarksfunktion zu iibermitteln, besonders iiber die 
Menge des Markes der mobilisierbaren segment- und stab- 
kernigen neutrophilen Leukozyten. 

Mit der friiher erwahnten Technik sind bei 14 Masern- 
fallen Leukozytenuntersuchungen im Anschluss an eine intra- 
muskulare Milchinjektion gemacht worden. Die Ergebnisse 
sind folgende, die spater auch in der Ubersichtstabelle S. 112 


angegeben sind: 


Nr. 1. Ragnhild O., 24 Jahre (Patientin Nr. 20,8. 78). 18. nov. 1924 Intra- 
muskulare Injektion von 5 cm! steriler Milch am 2. Ausschlagstage um 814, 


Uhr vormittag. 


| 
| 


Tag Uhr Tp. Eg g £2 ee 
8 | PE | lea] 25 
18/11} 8 Vorm. | 37,9) 8800) 0%|24% 32%) 28% 84% |66%| 11,5% | 2,5% |4,5%, 
(4928) (2464) | (7392) (1012) 
9% . | 37,9) 9000 
. |38 7 450 
1 .. |38,1) 7250 
2 38,7; 4200) 0%|23% 23%) 30% 76%, |60%| 20% 4%, 3% 
3 39 ; 2100) + |238% 29% 771% |62%| 19% 4% | 4% 
(1008) (609) | (1617) (399) | Tirk’s | 
4 39,4; 3000 Irr.zell.| 
5 39,9| 3.800 
6 .. |39,9) 4800 
7 Abends| 39,7; 7400) + |20% 28%) 28% 76% |63%| 21% 3% | 2% 
(3552) | (2072) | (5624) (1554) | 
| 


Die Leukozytenzahl sinkt von 8800 morgens nach etwa 
6 Stunden bis 2100, steigt darauf abends langsam bis auf 
7 400. 

Die Verminderung der Zahl wird besonders durch das 
Sinken der neutrophilen von za. 7400 bis auf 1 617 verur- 
sacht, waihrend die Zahl der Lymphozyten von za. 1 000 bis 
za. 400 pr. mm? abnimmt. 


Nr. 2. Owe W., 8 Jahre. Masern. Purulente Conjunktivitis. Angina (friiher 
erwahnter Patient Nr. 21, S. 80). Die Leukozytenuntersuchungen nach der 
Injektion von 3 cm* Milch am 2. Ausschlagstage 16. Dez. 1926: 


| as | Neutrophile | 2 
Tag Uhr /|Tp.' £8 | 2 3s | Fit = = 
| 52 | | | ag 
| 
16/12 | 8 Vorm. | | 4750) 0%| 9% 30%| 36% | 75% |52%| 22% | 19, | 2% 
| | | (3563) | (950) 
11 37 | 4900) 
1 38,2) 5000) | 
2 | 5600) 0%/,|10% 31%) 30% | 71% |57%| 25% | 1%» | 3% 
| (3978) ) | (1400) | 
3 39,2} 4.900) | 
| 4 | 4.900) | 
| 5 38,7) 4800) | 
6 | 5 000) | 
5 050) | 
8 5 100) | 
9 Abends 5 | | 
Keine sichere Vermehrung der Leukozytenzahl im An- 
schluss an die intramuskulare Milchinjektion. 
Nr. 3. Karl Henrik, 21 Jahre. Ziemlich geschwachter Allgemeinzustand 
bei der Aufnahme am 2. Ausschlagstage 2. Nov. 1924 (Tp. 38,5—39,5), spater 
rasche Besserung ohne Komplikationen. 
=e | Neutrophile & 
| | = So gM 
Tag Uhr 2| | 88 Bal Se | 
2) | BE | | let 
1924 
3/11 3100] 7%| 6% 14%! 25% | 45% 44%! 38% | 5% | 5% 
4/11 4800] 8%] 2% 12%] 25% | 39% |36%| 45% | 2% | 5% 
3/11 | 73/, Vorm. | 4050] 3%] 2% 17%] 30% | 49% |39%| 40% | 5% | 3% 
(769) | (1215) | (1985) (6120) | 
8 Injektion! 
4000 
10 4 260 
11 5 000 
12 5 600 
1 5 650 
2 7500} 3% 26%-| 45% |42%| 45% | 2% | 2% 
(1425) © | (1950) | (3375) (3375) 
3 6 800) 
7 100 
5 6 900 
ae 6 500 
7 Abend 6000] 4%] 3% 18%] 30% | 51% |40%| 36% | 4% | 5% 
(1260) | (1800) | (3060) (2100) 


1 Intramuskulare Milchinjektion, 5cm.* 
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Im Anschluss an die intramuskulare Milchinjektion am 5. 
Ausschlagstage, nachdem Besserung des Allgemeinbefindens 
eingetreten war, stellt sich im Laufe von 6 Stunden eine Ver- 
mehrung der Leukozytenzahl von 4000 bis 7 500 ein (d. h. 
mit za. 87%). Die Vermehrung wird durch eine Steigung 
sowohl der neutrophilen Leukozytenzahl von za. 2000 bis 
za. 3400, als auch der Lymphozytenzahl von 1 600 bis za. 
3 400 verursacht. 

Nr. 4. Fri. Mansvik, 18 Jahre. Masernausschlag 23. Mai 1928 am Abend. 
Ziemlich geschwachter Allgemeinzustand. Tp. 39,9. Starke Katarrhalia ohne 
nachweisbare Physikalia iiber den Lungen. Starke Schwellung und Rétung 
der Tonsillen, fleckiger lockerer Belag (Streptokokken). Vor der Milchinjek- 
tion am 2. Ausschlaystage war die Tp. 38; sie stieg im Laufe des Tages bis 
auf 39,7 2 Uhr Mittag, hielt sich spater auf za. 39,3. 


a2 Neutrophile 2 
=| 3 = = 
Te) Uw | | Es | Gs 
28 | | £2 Fb | 
24/5 5 200 
25/5 4.450] 1%| 8% 32%] 30% | 70% |57%| 24% | 4% | 2% 
(1780) | (1335) | (3015) (1068) 
81% Vorm 
ll... 5 300 
12 6 100 
1 4300 
2 4800 
3 5 600 
4 6 150 
5. 6 000 | 
6. 6 250 | 
7 .... | 6100 
8 Abends . | 6150| + [22% 19%] 30% | 71% |58%| 20% | 5% | 4% 
(2521) | (1845) | (4366) (1230 


Die Leukozytenvariationen liegen innerhalb der méglichen 
Tagesvariationen ohne Milchinjektion und nicht zuverlasslich 
ausserhalb des Fehlgebietes selbst wenn mehrere Untersuch- 
ungen eine steigende Leukozytenzahl andeuten. 

Nr. 5. Wencke, 7 Jahre. Friiher gesund, bis sich wahrend einer Masern- 
epidemie d. 7. Mai 1928 abends nach vorausgehender Katarrhalia Masern- 
ausschlag zeigte. Sie war dann ziemlich geschwacht, Tp. 39,8. Am nachsten 
Morgen hatte sie verbreiteten Ausschlag, sehr starke Katarrhalia, geschwachten 


| 
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Allgemeinzustand, Tp. 38,8. Von einer leichten Bronchitis und einer 
leichten Otitis media abgesehen, waren keine weiteren Komplikationen 
vorhanden. 

Am 2. Ausschlagstage, intramuskulare Milchinjektion 3 cm? 81% Uhr 
morgens. 


8Vorm. . 5500) + |18% 26%) 36% | 80% |55%| 17% a 3% 
(4400) (935) 
5 900 
5 700 
1 4 900 
2 5 000 
3 4 200 
4 5 400 
5 5 000 
4700 
3 200 
8 Abends . 3800) + 120% 19%] 23% | 62% |63%| 25% | 7%! | 5% 


Einzelne Tiirksche Irritationszellen. 


Die Leukozytenzahl zeigt nach einer intramuskularen 
Milchinjektion keine sicheren Abweichungen ausserhalb des 
Fehlgebietes. Mehere Untersuchungen nach einander deuten 
jedoch eine sinkende Leukozytenzahl im Laufe_ des 
Tages an. 


Nr. 6. Molfrid Moll, 30 Jahre. Krankenpflegerin. Gesund bis zum 17. 
Dez. 1926 als sie Fieber und Katarrh bekam. Am 19. Dez. bekam sie Frost- 
anfalle und am 20. Dez. abends einen beginnenden Ausschlag nebst Tp. 39,1. 
Wurde am nachsten Morgen ins Krankenhaus gebracht, hatte dann ausge- 
dehnten Ausschlag, starken Katarrh, geschwichtes Allgemeinbefinden. 
Afebril erst nach einer Woche, da sich die Temperatur die ersten 4 Tage nach 
dem Erscheinen des Ausschlages hoch hielt, 38,1—39,8 worauf sie lytisch im 
Laufe der 4 folgenden Tage sank. 


Die Leukozytenzahl zeigt nach der Milchinjektion Sinken 
von 4000 bis auf 3 000 hinab. 


1 Se Tabel S. 106. 
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| 
| Neutrophile | 2. | | 
| 82 fea] ES | 22 
Ad AE | aS [Se 
1926 | 
: 21/12 4 800) | 
22/12 4000) 1%] 6% 29%| 27% | 62% |56%) 27% | 5% | 5% 
| (2480) (1080) | 
9 Vorm. Inj.'} 4000 
3 900) 
3000) + [14% 32%] 27% | 73% |63%] 238% | 3% | 1° 
(2190) (690) 
2 3 200) 
3 3.000) 
4 3 400) 
5 3 200) 
6 3.800, 
7 4000) 
4 300 
: 11 Abends . 3 800 | 
23/12 3800! + | 9% 36%! 37% | 82% 155%) 16% | 1% | 1% 
1 Intramuskulare Injektion 5 cm* Milch (3. Ausschlagstage) 
} Nr. 7. Esther Th., 22 Jahre. Krankenpflegerin. Gesund bis za. 12. Dez. 
} 1926 als sie anfing sich miide und schlapp zu fiihlen, am 17. Dez. beginnendes 
i Fieber, leichter Katarrh. 20. Dez. morgens beginnender Ausschlag, stiarkerer 
/ Katarrh. Tp. 39,5. Rasche Besserung im Laufe der folgenden Tage. Keine 
Komplikationen. 
Neutrophile | 2 
ae 5 Sx Sea § no 
' 1926 
‘ 19/12 | Koplik+ . 6450} + 112% 40%] 35% | 87% |60%| 7% + 6% 
20/12 | Ausschlag . 6150 | 0%|16% 31%) 30% | 77% |60%| 18% 1% | 4% 
21/12 | Vorm. 3 400 37% 26%} 30% | 93% (60%) 5% 1% | 1% 
4 9 Milchinj. (3162) (170) 
: 9% ... | 3400 
4 4 800 36% 27%) 32% | 95% |66%| 4° 1% 
(4655) (196) 
2 4900 
3 4000 
+ 4000 
5 3 400 
6 4 400 
9 Abends' . 4 900 
4 800 | 2%|24% 25%) 28% | 77% |63%| 12% 8%, 11%} 


23/12 
1 In samtlichen Praparaten einzelne Tiirksche Irritationszellen 
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Die Steigung der Leukozytenzahl von 3 400 bis auf 4 900 
kann, selbst wenn sie innerhalb des Fehlgebietes liegt, még- 
licherweise eine leichte Steigung andeuten, indem mehrere 
Untersuchungen darauf hinweisen. Die Steigung liegt nicht 
ausserhalb der Tagesvariationen. 

Nr. 8. Annerléw, 11 Jahre. Bei der ersten Untersuchung am Abend des 
1. Ausschlagstages geschwachter Allgemeinbefinden, Tp. 39,5. Am nachsten 
Morgen Besserung, Tp. 37,8. Qualender Husten, bronchitische Gerausche iiber 
beiden Lungen. Am 3. Ausschlagstage, wurden, vor und nach der intramusku- 
laren Injektion von 5 em* Milch, folgende Leukozyten Untersuchungen 
gemacht: 


| Neutrophile 2. | 
Tag | Ubr |Tp.| | & Zs | & ae 
| | S4/8, 58 | dx | 428 AS) Ae | 
24/2 | 8 Vorm. | 37,8] 2700 | $0, 27%| 28% | 63% |58%| 31% | 3% | 5% 
| | | ‘(945) ‘| (756) | (1701) (837) 
| 8,10 | 
| 9 .. |87,8} 2600) | 
ll .. |387,9| 2650 
1 . . | 38,2] 2300 
| 2 | 38,4; 2100 
| 3 |38,6| 1750 14% 239%] 27% | 64% |57%| 38% | 3% | 38% 
| (647) (473) | (1120) (578) 
; 30 2750 11% 24%] 33% | 68% |51%| 27% | 2% | 4° 
| 6 39.21 2860 “*/0 70 /o /0 /0 /0 
| 7 .. |39 | 2900) 
| 8%. . |39,3} 2900) | 
25/2 | 3 600 3% 14% | 23% [40%] 70% | 7% | 6% 
| (324) | (484) | (828) (2520) 
1 Milchinjektion 


Mehrere Untersuchungen scheinen fiir eine leichte Ver- 
minderung der Leukozytenzahl von 2700 bis 1750 zu 
sprechen. 


Nr. 9. Gudridur Jénsdatter, Krankenpflegerin. Gesund bis zum 20. april 
1920 als sie Dysphagie, Katarrh und Fieber bekam. Am 24. April erhielt sie 
Abends eine starkere Dysphagie als vorher, gleichzeitig Anfang des Ausschlages 
im Gesicht. Bei Ankunft im Krankenhaus am nichsten Morgen hatte sie 
einem ausgedehnteren Ausschlag; Schwellung und Injektion der Tonsillen. 
Das Allgemeinbefinden war geschwacht. Tp. 40,4. Die darauf folgende Woche 
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war sie sehr krank, andauernd hochfebril (za. 39) bis zum 1. Mai, spater afebril. 
Sie hatte die ganze Zeit starken Husten, nebst Schwellung und Injektion des 
Tonsillen. Nichts iiber den Lungen nachweisbar. 


Tg) Ub | 2. | 28 Se | Es 
28/4 6 400} 8%| 6% 20%) 20% | 46% |56%| 36% | 5% | 5% 
29/4 5 600} 5%| 6% 16%! 32% | 54% |40%| 32% | 4% | 5% 
(1232) | (1792) | (3024) (1792) 
orm. Inj 
5 100 
10 4 800 
11 4 300 
12 5 400 
1 6 100 
2 6 400 
3. 6 800 
4. 6 600 
5. 8700) 2%) 3% 16% 42% | 61% |31%| 30% | 2% | 5% 
eee ns pane (1653) | (3654) | (5307) (2610) | (174) 


Intramuskular injektion von 5 em* steriler Milch (5. Ausschlagstage) 


Die Leukozytenzahl zeigt eine Steigung von 5600 auf 
8 700 indem besonders die Zahl der neutrophilen Leukozyten 
steigt, von za. 3000 bis auf 5 200. 


Nr. 10. Odd Johan, 7 Jahre. Friiher zur Animie und Colitis neigend. 
Klein und mager im Verhialtnis zum Alter. Die letzten Monate vor dem Aus- 
bruch der Masern Blepharitis. Wahrend der Masernepidemie bekam er nach 
vorausgehendens Katarrh am 7. Mai 1928 morgens, Ausschlag. Die Tp. war 
39,6 und hielt sich erhéht, 39—38,8 die folgenden paar Tage, sank darauf 
lytisch im Laufe der folgenden Woche. Allgemeinzustand ziemlich geschwacht. 
Eine diffuse Bronchitis, purulente Conjunctivitis, Aufflammen der Blepharitis 
nebst andauernd einer deutlichen Verschlimmerung der Colitis war bemerkbar, 
indem sich die erste Woche vom ersten Tage des Ausschlags an eine fortwahrende 
Diarrhoe mit reichlichen Schleim, nebst etwas Blut in den Entleerungen hielt. 

Eine starke Schwellung samtlicher palpabeln periferen Lymphknoten 
nebst der Milz war vorhanden, die iiber 2 fingerbreit unter dem Rippen bogen 
fiihl bar war. Die Diazoreaktoin im Harn var stark positiv wahrend des 
Héhestadium der Masern und die folgende Tagen hindurch. 


z= 
= 
= 


109 


| 8 mee FS igs 
$8| 58 | | 48 | 
| | 
5/5 | | 6800] 4% 7%] 22% | 33% |33%] 54%'| 2% | 99 
6/5 6 500) 5%| 5% 6%] 23% 344%, 133%) 48% 2 11% 
7/5 | 7 800| 2%] 5% 13%] 19% | 379% |49%] 53% | 3% | 5% 
Ausschlag 
8/5 7% Vorm. | 5000) + | 7% 16%] 20% | 438% |57%| 48% | 3% | 6% 
| | (2150) | (2400) | 
8 Vorm. Inj.?| | 
9 .... | 5300) | | 
5 300) 
2 .... | 5600) | 
2... . | 7000] + | 6% 12%] 15% | 33% |55%| 58% | 4% | 5% 
(2310) (4060) 
3 6 600 — 
| 4 6800) | | 
| 5 6 700| | 
6 | 6700) 
8 Abend 6 600 | | 
9/5 . . «+ « | 6300] 1%) 8% 10%] 14% | 32% |56%| 50% | 4% | 4% 
11/5 | | 9 200} 1%! 2%, 3%] 10% | 15% 64% | 15% | 5% 


1 Einzelne Tiirksche Irritationszellen. Von den Lymphozyten ist ein grosser Teil 
vom Lymphoblasttypus. 
2 Intramuskulare Injektion von 5 cm* Milch (2. Ausschlagstage). 


Wiederholte Untersuchungen deuten eine Vermehrung von 


5 000 bis 7 000 an. 
Die Neutrophilen zeigen keine sichere Vermehrung, die 
Lymphozyten aber steigen von 2 400 bis za. 4 000. 


Nr. 11. Margareth L., 5 Jahre. Am 22. mai 1928 bekam sie Katarrh und 
Fieber und am 25. Mai abends Masernausschlag. Das Allgemeinbefinden war 
ziemlich geschwacht, die Tp. 39,5 abends, 39 am nichsten Morgen. Starke 
Conjunctivitis mit mukopurulenter Sekretion, nebst Schwellung und starker 
Injektion der Tonsillen mit Belag. Diffuse Bronchitis. Nach dem Temperatur- 
fall am 27. Mai besserte sich der Zustand schnell ohne weitere Komplika- 
tionen. 

Am 2. Ausschlagstage, 26. Mai, wurden nach einer intramuskularen 
Injektion von 21%, cm*® Milch folgende Leukozytenuntersuchungen. ge- 
macht: 


! 
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=e = |__ Neutrophile 
Tag Une €2 | ge Be 
SCH 8 | | 428 RS CP 
| 
8s Vorm. | 4700] + (15% 26%] 25% | 66% |62%| 28% o% | 40% 
! (1927) | (1175) | (3102) | (1316) 
9 Milchinj. 
5 200 
12 4 200 | 
; 1 5 400 
; 2 5 400 
6 100 
5 4800 
6 5 900 
8 Abend . | 6400] + {14% 38%! 16% | 68% |76%| 27% | 2% | 3% 
| (3328) | (1024) | (4352) (1728) | 
Steigung der Leukozytenzahl von 4 700 bis 6 400 im Laufe 
gung y 
: des Tages, mit einer besonderen Vermehrung der neutrophilen 
g 
' Leukozyten von 3 100 bis 4 400. 
; 
Nr. 12. Elsa A. (friiher erwihnte Pat. Nr. 19. 8.77). 17. Nov. 1926, am 
2. Ausschlagstage, intramuskulire Injektion von 214 cm? steriler Milch. 
| Be tea ES | 22 
17/11 | 8 Vorm. . | 3800 21% 21%! 32% | 74% |56%| 23% | 2% | 2% 
81,(Milchinj.) (1596) | (1216) | (2785) (874) 
jeer 4 800 
6 000 
2 .... | 7800 21% 24%! 30% | 75% |60%| 21% | 2% | 2% 
(3510) | (2340) | (5850) (1638) 
3 5 000 
4 3 400 
5 3 600 
3 000 
7 Abend . | 4100 24% 24%] 20% | 68% |70%| 24% | 5% | 2% 
(1968) | (820) | (2788) (1984) 


| ‘ 
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Die Leukozytenzahl steigt mit za. 100°, mit einer Ver- 
mehrung, besonders der neutrophilen Leukozyten von za. 
2 800 bis za. 5800. Auch die Zahl der Lymphozyten steigt 
von za. 900 bis za. 2000. 


Nr. 13. Agnes Olsen, 23 Jahre. Gesund bis zum 30. Mai 1926 als sich 
Katarrhalia und leichte Febrilia einstellten. Am 3. Juni bekam sie einen Aus- 
schlag nebst stirkerem Fieber. Keine Komplikationen. Nach 3 Tagigem 
geschwachten Allgemeinzustand afebril. 

4. Juni. Am 2. Ausschlagstage intramuskulare Injektion von 5 cm steriler 
Milech 8 Uhr morgens. 


Neutrophile 
£2 | SE | fee ES 821.38 
| 5s | ae | as 
| ! | 
4/6 | 7'/, Vorm. | 4600) 113% 31°%o | 76°/o Pon 18% | 1% | 6%, 
; | | (3496) | (828) 
| 9 4700) | | 
1l 5 100) | 
| 2 5400; 33%o} 30°%o | 77%o |60%o| 17% 6°/o 
| | (4081) | (901) 
| 5100) | | 
5 400 | 
| 
| 7 Abends . 5 100 | | | 
| | 


Keine sichere Vermehrung der Leukozytenzah] ausserhalb 
des Fehlgebietes und der Tagesvariationen im Anschluss an 
die Milchinjektion. 


Nr. 14. Margit Mortens, 4 Jahre. Ankunft im Krankenhaus am 3. Marz 
1930 in der VII. Abt. wegen Bronchitis und Cystitis. Wahrend des Aufent- 
haltes, unregelmassiges Fieber, bis 38,3 abends. Im Urin zahlreiche Rund- 
zellen. Nichts sicheres iiber den Lungen nachweisbar. Nach mehrtagigem 
Katarrh bekam sie am 19. Marz 1930 einen Masernausschlag. Von friitherer 
Cystopyelitis abgesehen, gab es keine Komplikationen. Das Allgemeinbe- 
finden war wahrend der Masern nicht besonders angegriffen. 

Am 2. Ausschlagstage wurden nach intramuskularer Injektion von 2% 
em steriler Milch um 91, Uhr vormittags, folgende Untersuchungen gemacht: 


| 
| 
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Neutrophile 


& 
| SZ | AR oF 
| | 
8 ... |38,1) 7500 15°/o 24° | 38°/o | 67°/o |53°/o} 18°/o 4°/o 
9/2 Injekt. (5025) (1350) | 
ll... |38,1) 9400 
12... . |38,8} 9400 | 
1... . | 89,7} 9400) 1°/0/15°/o 28°/o} 41°/, 84°/o |53°/o} 11°/o 4°/o 
| | | (7896) (1034) 
2 39,7 9 200 | 
3... . |40,0/ 8500) | | 
4 .... |40,0| 7900 | | | 
40,0} 7100) | | 
. |40,0/ 6100} | | | | | 
8 Abends . | 39,5! 6200) 1°/o\21°/o 41%0| 41°/o | 75°/o |45°/o| 18%o | 5% 
| | (4650) | | (1116) | 
' Vermehrung der Leukozytenzahl von 7 500 bis 9 400 schon 
1% Stunde nach der Milchinjektion, ist deshalb kaum eine 
Folge davon. 
; Uhersicht iiber die Leukozytenvariationen vor und nach intramuskulirer 
| Injektion von steriler Milch bei den Masern: 
Leukozytenzahl Neutrophile Lymphozyten 
Injektionstag 
Vor: Nach: Vor: Nach: Vor: Nach: | 
1. Ragnhild 8800 2100 7400 1600 1 000 400 | 2. Ausschlagstag 
24 Jahre Sinken mit za. | Sinken mit za. | Sinken mit za. 
76% (6700) 78 % 60 % 
' 2. Owe W. . | 4700 5600 | 3600 4000 | 1000 1400 | 2. Ausschlagstag 
8 Jahre Steigen mit za. | Steigen mit za. | Steigen mit za. 
19% (1900) 11% (400) 40 % 
: 3. Karl H. . 4000 7500 2000 3400 1600 3400 5. Ausschlagstag 
21 Jahre Steigen mit za. | Steigen mit za. | Steigen mit za. 
| 87% (3500) | 70% (1400) 110 % 
: 3. Mansvik . | 4400 6200 3000 4400 1100 1200 | 2. Ausschlagstag 
18 Jahre Steigen mit za. | Steigen mit za. 
40% (1800) | 47% (1400) 
$ 5. Wencke 5500 3200 | 4400 2400 900 900 | 2. Ausschlagstag 
7 Jahre Sinken mit za. | Sinken mit za. 
60% (2300) 43 % 
4 


X@@___ 


(Forts. fra S. 112). 
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| Lymphozyten 


Leukozytenzahl Neutrophile | 
| njektionstag 
Vor: Nach | Vor: Nach: Vor: Nach: 
| | 
6. Molfried 4000 3000 2500 2200 1 100 700 3. Ausschlagstag 
30 Jahre Sinken mit za. 
25% (1000) 
7. Esther . 3400 4900 3200 4600 170 200 2. Ausschlagstag 
22 Jahre Steigen mit za. | Steigen mit za. 
44% (1500) 40% (1400) | 
8. Annerléw. | 2700 1700 1700 1100 800 600 | 3. Ausschlagstag 
11 Jahre | Sinken mit za. | Sinken mit za. | 
| 37% (1000) | 35% (600) | 
| | 
9. Gudridur . 5600 8700 | 3000 5000 1800 2600 | 5. Ausschlagstag 
20 Jahre Steigen mit za. | Steigen mit za. | Steigen mit za. | 
55% (3100) 66% (2000) 44%, | 
10. Odd Johan 5000 7000 2100 2300 2400 4000 | 2. Ausschlagstag 
7 Jahre Steigen mit za. | Steigen mit za. | Steigen mit za. | 
40% (2000) 10% (200) 70% | 
ll. Margareth | 4700 6400 3100 4400 1300 1700 | 2. Ausschlagstag 
5 Jahre | Steigen mit za. | Steigen mit za. | 
| 36% (1700) 42% (1300) 
12. Elsa Andr. 3800 7800 2800 5800 900 2000 2. Ausschlagstag 
| Steigen mit za. | Steigen mit za. | Steigen mit za. 
| 100 % (4000) 107 % (3 000) 121% 
13. Agnes O.. | 4600 5400 | 3500 4100 800 900 | 2. Ausschlagstag 
23 Jahre | Steigen mit za. | Steigen mit za. 
| 17 % (800) 17 % (600) 
14. Margit . 7500 9400 5000 7900 1300 1100 2. Ausschlagstag 
4 Jahre | Steigen mit za. | Steigen mit za. 


25% (1900) 


58% (2900) 


| | 
| | | 
8 
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Nur bei 2 Masernfallen kommt es im Anschluss an die 
intramuskulare Milchinjektion zu einer Vermehrung der Leuko- 
zytenzahl auf 87—100% (3500—4 000 pr. mm*), und der 
Neutrophilen Menge auf 70 resp. 107 % (d. h. 1400 und 3 000 
pr. mm*). Bei dem einen Falle (Nr. 3) wurde die Milchinjektion 
am 5. Ausschlagstage gemacht, nachdem die Besserung einge- 
treten war; bei dem anderen (Nr. 12) am 2. Ausschlagstage. 
Bei 8 Masernfallen steigt die Leukozytenzahl mit 10—55 % 
(200—2 000 pr..mm?*), und die Zahl der Neutrophilen bei 6 
Fallen mit 42—70% (1 300—2 000); eine Vermehrung die 
teils innerhalb des Fehlgebietes teils innerhalb der etwaigen 
Tagesvariationen liegt. 

Die Leukozytenvariationen bei den Masern in Vergleich 
mit den entsprechenden Variationen bei Gesunden und Indi- 
viduen mit leichteren Infektionen gehen am besten aus fol- 
gender Ubersicht hervor: 


In der Gruppe «Gesunde» und Individuen mit leichteren 
Infektionen zeigten sich (S. 100): 


Bei 11 Untersuchungen eine Vermehrung der Leukozytenzahl 
m. 117—237 % (6 900—11 800 pr. mm‘). 

und 5 Untersuchungen eine Vermehrung der Leukozylenzahl 
m. 43—90 % (2 800—6 700 pr. mm‘). 

Bei 13 Untersuchungen eine Vermehrung der Neutrophilen m. 
150—490 %, (5 230—12 226 pr. mm’). 

und 3 Untersuchungen eine Vermehrung der Neutrophilen m. 
75—87 (2 770—3835 pr. mm*). 


Bei den Masern: 


Bei 8 Untersuchungen eine Vermehrung der Leukoytzenzahl m. 
10—55 % (200—2 000 pr. mm‘), 

und 2 Untersuchungen eine Vermehrung der Leukozytenzah! m. 
87—100 % (3 500—4 000 pr. mm‘). 

Bei 6 Untersuchungen eine Vermehrung der Neutrophilen m. 
42—70 % (1 300—2 000 pr. mm‘), 

und 1 Untersuchung eine Vermehrung der Neutrophilen m. 
107 % (3000 pr. mm‘). 


= 

| 
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Bei 4 Masernfallen trat nach der Milchinjektion ein Sinken 
der Leukozytenzahl ein: 


Fall Nr. 1 von 8 800 bis 2 100 (binnen za. 6 Stunden) 
— 3 » 5500 » 3200( — » 10 — ) 
— 6 » 4000 » 3000 ( — » 46 — ) 
8 » 2700 » 1750( — » — ) 


Die niedrigste Leukozytenzahl bei den Masern kommt ge- 
woéhnlich erst mehrere Stunden nach der Milchinjektion vor. 
Es ist deshalb nicht wahrscheinlich, dass hier eine hamokla- 
sische Krisis vorliegt, wie von Widal bei den Leberleiden und 
von P. F. Holst bei der perniziésen Anaimie beschrieben. Bei 
den genannten Erkrankungen findet sich das maximale Leuko- 
zytensinken binnen der ersten zwei Stunden nach der Auf- 
nahme resp. Injektion der Milch, ein. Naheliegender scheint 
es mir das Sinken der Leukozytenzahl bei den Masern, 
nach oder trotz der Milchinjektion, als eine zunehmende 
Masernleukopenie im Hdéhestadium der Krankheit zu_be- 
trachten. 


Wie aus obiger Ubersicht hervorgeht, zeigen sich bei den 
Masern im Anschluss an eine intramuskulare Milchinjektion 
weit geringere Leukozytenvermehrung als bei Gesunden und 
bei Individuen mit leichteren Infektionen. Ehe die Schluss- 
erfolgerungen iiber die Knochenmarksfunktion bei den Masern 
auf Grundlage der obgenannten Leukozytenuntersuchungen 
nach Milchinjektionen erértert werden, sollen folgende Unter- 
suchungen bei iiberwiegend septischen Erkrankungen besprochen 
werden. 
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3. Leukozytenuntersuchungen nach intramuskuliren 
Milchinjektionen bei Sepsis. 


Im vorhergehenden Teil der Arbeit wurde zu wiederholten 
Malen die Bezeichnung: Knochenmarksinsuffizienz oder man- 
gelhafte Knochenmarksfunktion benutzt, besonders in Bezug 
auf die Entstehung der neutrophilen Leukozyten im Masern- 
blutbilde und seinem Verhalten zu der Funktion der blut- 
bildenden Organe. Die starke Linksverschiebung bei fehlender 
neutrophiler Leukozytose im Héhestadium der Masern trotz 
der Komplikationen und oft auch trotz der intramuskularen 
Milchinjektionen scheint eine Insuffizienz des Knochenmarks 
anzudeuten. Zum Vergleiche mit’ dem Masernblutbilde liegt 
es hier nahe, die entsprechenden Veranderungen der Leuko- 
zyten bei Krankheitsfaillen zu untersuchen, wo sowohl der 
klinische Verlauf als auch die leukozytaéren Veranderungen 
mit médglichst grosser Sicherheit eine mangelhafte Knochen- 
marksfunktion, eventuell eine zunehmende Insuffizienz der 
Leukozytenbildung andeuten. Dazu sind in dieser Arbeit Pa- 
tienten mit vorzugsweise septischer Infektion gewahlt worden, 
wo der angegriffene Allgemeinzustand, das andavernde Fieber, 
die qualitativen, meistens zunehmenden neutrophilen Leuko- 
zytenveranderungen bei normaler oder niedriger Leukozyten- 
zahl mit dem klinischen Verlaufe zusammen eine geschwachte 
Funktion der leukozytenproduzierenden Fahigkeit des Knochen- 
marks andeuten. Ausserdom eignet sich die Sepsis, haupt- 
sichlich die protrahierteren Formen, besonders fiir den Ver- 
gleich mit dem Masernblutbilde, indem die neutrophilen Leu- 
kozytenverainderungen grosse Ahnlichkeit mit den Masern 
darbieten. Selbst im Vergleich mit der Sepsis sind die quali- 
tativen neutrophilen Leukozytenveranderungen, die Linksver- 
schiebung bei den Masern doch noch ausgepragter, wie friiher 
erwahnt von 50 bis zu 80—90%, wahrend dieselbe bei der 
Sepsis in den nachfolgenden Fallen von 36 bis 76 %, gewohnlich 
ungefahr 40—50 ist. 


Leukozytenuntersuchungen nach intramuskularer Milch- 
injektion bei septischer Infektion: 


| | 
| 
| 
} 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
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Einar B., 30 Jahre. Seit mitte August 1928 septische Endocarditis mit 
Andauernd febril; das Allgemeinbefinden 


griinen Streptokokken im Blute. 


wahrend der ersten Monate relativ gut. 


Die Leukozytenzahl war bei der 


Ankunft im Krankenhaus am 8. Oktober 11 100 mit za. 30 °% Linksverschie- 
bung, zeigte spater eine voriibergehende Steigung bis auf 22 800 und nahm 
die letzte Zeit bis auf 8 200 ab mit za. 40% L. V. am Tage der Entlassung 
den 10. Dez. 1928. Er starb zu Hause einige Wochen spater. 


Fe | ee 88 
| | 
24/10 | 714 Vormittag 9900} 0%) 3% 32°%| 42% | 77% | 49% | 15% | 8% 
8 Injektion 5 cm? | | 
steriler Milch . | 
| 11 | 9200 
1 8 600 | 
| 4 300 | | 
| 3 7 900 | 
| 4 7900) | | | 
5 | 8800 
| 6 | 7800 | 
| 8 Abends ... | 7700 | | | 
6/12 | 7% Vormittag . | 8200) + [15% 19%) 37% | 81% |za. 40%| 17% 2% 
| 8 Milchinjektion 
8000 | 
| 1 | 7900 | 
2 | 8300 | 
3 8 100 
| 4 7 900 | 
| 5 8 300 
| | 8400 
8 Abends ... | 7 900) | | 
| 


Keine Vermehrung der Leukozytenzahl im Anschluss an 


die Milchinjektion. 


| 


118 


Elise H., 29 Jahre. VIII. Abt. Hat ein Jahr lang subfebril Tempe- 
ratur, Albuminurie, Endocarditis gehabt, wiederholte negative Blutkulturen 
bis zum 15. Nov. 1925, als wahrend einer héheren Temperaturperiode der 
Streptokokkus viridans im Blute nachgewiesen wurde. Am 27. Nov. gestorben. 
Wahrend einer unregelmissigen leichteren Fieberperiode wurden die Leuko- 
zytenuntersuchungen teils nach einer sterilen Milchinjektion teils nach einer 
Cassol-Injektion (5 % Caseinlésung, 5 cm*) angestellt. Die Resultate waren 
dieselben nach beiden Injektionen: 


Neutrophile 2. 
Tag | be 2 is 
ag | Ubr es SE | &e 
53 eo | | &4 let 
| & | GAR N ION 
4/11 Vormittag | 4420] 0%/17% 20%! 40% | 77% |za. 21% | 2% 
asolinjektion 
ll 4100 
1 6 300 0%|16% 40% | 76% |za. 50%! 22% | 2% 
3 5 300 
4 5 200 
5 4 900) 
5 100 
7 Abends' . . 4900 
12/11 He arn orig ; 4500) 0%|18% 20%] 38% | 76% | 50% | 22% | 2% 
. Injektion 
(5 em*® Milch) 
10 4 200 
4 300 
1 4 500 
2 4 600 
3 5 100 
4 5 100 
5 300 
7 Abends? . . | 5200) | 


Geringe Vermehrung der Leukozytenzahl. (Tagesvariation?) 


Bodil St., 20 Jahre. Zeit Anfang Januar 1930 septischer Zustand mit 
hohem Fieber und Frostanfallen. Ulzerése Stomatitis mit Abszessbildung. 
Akute purulente Affektion des rechten Kleinzehengelenks (Streptokokken). 
Negative Blutkultur. Endocarditis. Feine Krepitation iiber den Lungen 
die letzten Tage vor dem Tode am 6. Marz 1930. Tbe ~. Diazoreaktion im 
Urin ~. 


| 
| 
| 
| 
| 
| 
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Gr. Mono- 
zyten 


Neutrophile 


Tag Uhr 


esamtzahl 
Leukozyten 


Neutrophile 
zusammen 


Lympho- 
zyten 


schiebung 


Eosinophil 
Jugendl 
Stabkern 
Linksver- 


( 


bo 
° 


2/2 | 74% Vormittag . 5 300) 0%|14% %| 38% | 2% |za.47%] 25° 
8 Milchinj., 5 cm’. | 
| 
1 
2 
3 
4 


no 
° 


5 | 
6 5 300) | 
7 Abends!... 5700) 
13/2 6.000} 0%]15% 17%) 35% | 67% |za. 48%) 27% | 6% 
Milchinj., 5 em 
1 ...... | 6600) | 
12 ea 6 000) 
6 200) 
6 600 
| 


1 

2 

3 5 900) 
4 ...... | 7100} 0%|14% 20%) 33% 
6 800) 
6 

7 

8 


6 000) 
Abends ... 5 800} 0%|13% 33% 
Moglicherweise geringe Vermehrung der Leukozytenzahl. 
Hulda M., 33 Jahre. Nr. 11 890/28. VII. Abteilung. Taubstumm. Soll 
einige Monate krank gewesen sein. Bettlagerig und afebril wahrend des letzten 


| 
67% a 50%| 28% | 5% 
| 
| 


66% |za. 50%! 30% | 4% 


Tag Uhr ges Zs 2 ae Se 
| 58 | 428 | | 
8/11 7% Vormittag . 6 100 0°, 6% 22%) 50% | 789 36% | 17% | 5% 
8 Intramuskulire | 
Milchinj., 5 em?. | 
9 ...... | 6500; | | 
1 5 800) 
2 6 900) | 
4 5 400) | 
7 Abends ... 5 800 | 


|| 
| 
| 
| 


t 
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Monats. Bei der Ankunft d. 1. Nov. 1928 war sie sehr angegriffen. Tp. bis 
38,2. Endocarditis, Albuminurie, Zylinder im Urin, erhéhter Rest N. im 
Blute (1,12 p. m.) Anamie (Hgb. 46 %) nebst griinen Streptokokken in der 
Blutkultur. Nach 4 wéchentlichem Krankenhausaufenthalt wiinschte sie ent- 
lassen zu werden, wurde aber 3 Wochen spiater wieder ins Krankenhaus iiber- 
fiihrt und starb kurz nach der Ankunft. Sektion: Endocarditis ulzerosa valv. 
aortae et mitral. Hydropericardium. Ascites. Nephrosclerose. Abszess. 
Pulm. multipl. 


Keine Vermehrung der Leukozytenzahl. 


Olga L., 34 Jahre. Nr. 7 286/30, VII. Abt. Seit Neujahr 1930 andauerndes 
Fieber, unbestimmte Magenschmerzen nebst multiplen fistulésen Zahnabszessen 
mit Sekvesterausstossung. Trotz operativer Behandlung derselben keine 
Besserung. Blutkultur +. Diazoreaktion ~. Allgemeinzustand sehr ange- 
griffen, die Temperatur remittierend 36,6—38,5. Leichte Milzanschwellung. 
Die letzte Woche besonders vor Mors zeigte sich eine zunehmende Nekrose 
und tiefgreifende Ulzerationen der Mundschleimhaut zum Teil mit stinkendens 
Belag. Bei den negativen Lungenbefunden, der negativen Diazoreaktion 
wurde die Diagnose Sepsis als die wahrscheinlichste betrachtet. Bei der 
Sektion fand man indessen am 2. Aug. 1930 Peritoneal-, Mesenterial- und 
Lungentuberculose, Synechia Pericardii. 

Bei der Ankunft am 18. Juni war die Leukozytenzahl 5 800, za. 50 % 
Linksverschiebung 84 % neutrophilen, 11 % Lymphozyten. 

Spiiter sank die Leukozytenzahl zu 2 800, die Linksverschiebung nahm 
bis zu 76% zu, wahrend die Lymphozyten 10% die Neutrophilen 85 % 
ausmachten. 


Tag 


Neutrophile 


Kosinophil 


Uhr 


Gesamtzahl 
Leukozyten 
Jugendl. 
Stabkern 
Segment 
kern. 
Neutrophile 
zusammen 
Linksver- 
schiebung 
Lympho- 
zyten 


Gr. Mono- 
zyten 


25/7 


7% Vormittag 2 100 11% 56% 
8 Intramuskular 
Milchinjektion 


bo 
ae 


88% 


o~ 
S 


Sinken der Leukozytenzahl. 


i 
| 
| 
| 
| 
| 
= 
|| 
| | | | | 
2 100 
eee | | | | 
epee. | | | | | 
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Die Rectumtemperatur zeigte an dem Tage der Milchin- 
jektion bei regelmassigen stiindlichen Messungen keine sicheren 
Abweichungen von den anderen Tagen. 


Ingrid P., 25 Jahre. Nr. 10 996/28, VII. Abt. Nach Erythema nodosum 
im Alter von 10 Jahren hat sie ein Vit. cordis gehabt. Am 2. Okt. 1928 be- 
kam sie Fieber, 38,2—39,7 welches spater anhielt, weshalb sie den 9. Okt. 
1928 ins Krankenhaus iiberfiihrt wurde. Ausser Endocarditis hatte sie da 
eine Milzschwellung und eine grosse Menge griiner Streptokokken in der Blut- 
kultur. Die ersten 6 Wochen meistens febril, hatte einzelne Frostanfille, 
Albuminurie und voriibergehende Hamaturie. In dieser Periode wurden die 
unten erwahnten Milchinjektionen am 8. Nov. und 23. Nov. gemacht. Nach 
einer darauffolgenden voriibergehenden afebrilen Periode (dauernd Strepto- 
kokken im Blute) wurde sie wieder krank und starb einige Monate spiter 
zu Hause unter anzeichen eines wachsenden septischen Zustandes. 


| ae As | oF 
| | | | 
8/11 | 7 200| O%|138% 44% | 72% |za. 40% 26° | 2% 
Milchinj., 5 cm’ | 
| 7500) =| | | 
ll | 8.000) | | | | 
1 7 700 | | 
2 | 7 600) | 
3 6 100! | | 
4 | 7800 | | 
| 5 | 5700) | | 
| 6 | 5100) | 
| 
8 Abends . . . | 5400) | | 
23/11 7900) + (19% 18%| 45% | 72% 40%| 24% | 4% 
Milchinjektion 
...... | 7800) 
11 7100} | 
7500; | | 
2 7900) | 
3 7500; | | 
4 7 900) | 
5 7300) | | 
6 8 100 
8 200) 
8 Abends | 8000) | | | | 


Keine Steigung der Leukozytenzahl. 


| 
| 
| 
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Fredrik O., 58 Jahre. Nr. 376/29, VII. Abt. Seit 1904 soll er nach Influenza 
einen Herzfehler gehabt haben. Vor der Ankunft d. 9. Jan. 1928 iiber 2 Monate 
zu Hause, bettlagerig, febril, Temperatur iiber 38. Die letzten paar Wochen 
teilweise benommenenm Bewusstsein. Ausser Endocarditis, Albuminurie 
fand man in wiederholten Blutkulturen grosse Mengen griiner Streptokokken. 
Mors 3 Wochen nach der Ankunft unter zunehmenden Zeichen einer septischen 
Infektion mit Herzschwache. 
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Keine Vermehrung der Leukozytenzahl. 


Die fehlende Leukozytose nach intramuskuliren Milchin- 
jektionen bei Sepsis, stimmt auch gut iiberein mit dem Sek- 
tionsbefunde bei den Sepsisfillen die ich zu untersuchen 
Gelegenheit hatte: Segment- und stabkernige neutrophile 
Leukozyten gab es besonders stark ausgepriigt bei den nied- 
rigen Leukozytenzahlen des Blutes, in nur minimalen Mengen 
im Knochenmarke, das durch den Mangel an granulierten 
Leukozyten iiberhaupt, auch an Myelozyten, ein ausgepriigt 
«Myeloblastenmark» oder granulozytenfreies Mark war. 


Zusammenfassung: 

Die Untersuchungen bei schweren Infektionen, vorzugs- 
weise bei Sepsis zeigen, ebenso wie bei den Masern, dass 
es bei niedrigen oder normalen Leukozytenzahlen und 
gleichzeitigen grossen qualitativen Verainderungen des neutro- 
philen Blutbildes nicht gelingt, eine Vermehrung der Leuko- 
zytenzahl wie bei Gesunden durch intramuskulare Milchin- 
jektionen hervorzurufen. Wie 8S. 114 erwahnt, sind es haupt- 
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sichlich die neutrophilen Leukozyten und besonders die reifen 
Formen, die Segmentkernigen, weniger die Stabkernigen, die 
nach Milchinjektionen bei Gesunden im Blute an Menge zu- 
nehmen. Die fehlende oder geringere Vermehrung, sowohl bei 
Sepsis als bei den Masern kann schwerlich anders aufgefasst 
werden, als dass das Knochenmark bei den erwahnten Leiden 
soviel Leukozyten liefert als es im Augenblick vermag. Durch 
die irritative Wirkung der Milch gelingt es nicht eine ver- 
mehrte Menge der Leukozyten aus dem Knochenmarke ins Blut 
hervorzurufen, auch kein Zeichen gesteigerter Neubildung der 
Zellen des Markes. Dies stimmt auch damit iiberein, dass 
trotz Komplikationen selbst bei schwerer Bronchopneumonie, 
bei Otitis media, bei Streptokokkenangina, bei ausgedehnter, 
diffuser Bronchitis und Gastroenteritis halt sich bei den Masern 
die Leukozytenzahl in mehreren Fallen niedrig, normal oder 
nur ein wenig vermehrt. 


VI. Kapitel. 
Vergleichende Untersuchungen iiber die lymphatischen Ver- 
ainderungen des Blutes und die Diazoreaktion im Harn. 


Wie friiher erwahnt ist es mit Schwierigkeiten verbunden 
in den Ausstrichpriparaten zwischen unreifen und _ reifen 
Lymphozyten zu unterscheiden. Es lassen sich daher aus 
den oberwahnten Lymphozytenuntersuchungen nicht ander- 
weitige Schliisse ziehen als dass die starke Verminderung der 
Lymphozytenmenge im Héhestadium der Masern bei gleich- 
zeitigem Vorkommen scheinbar unreifer Formen, Plasma- 
zellen, Tiirks Irritationszellen, eine mangelhafte Fiahig- 
keit des lymphatischen Apparates andeutet, die normale 
Lymphozytenzahl beizubehalten, obgleich die Schwellung der 
lymphatischen Organe, der Milz und der Lymphenknoten 
allem Anschein nach, fiir eine vermehrte Funktion spricht. 
Es scheint deshalb, als ob die niedrige Lymphozytenzahl ihre 
Ursache in einem starken Verbrauch von Lymphozyten, mit 
einem Missverhialtnis zwischen deren Zugrundegehen und Neu- 
bildung hatte. 

Von den Hilfsmitteln, die vorzugsweise bei der Beur- 
teilung eines etwaigen erhéhten Lymphozytenverbrauchs in 
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Betracht kommen, ist die Diazoreaktion im Urin zu er- 
wahnen. Selbst wenn man sich iiber die gesamten Ursachen 
dieser Reaktion nicht einigen kann, deuten die meisten 
Untersuchungen darauf hin, dass sie u. a. besonders durch 
starken Verbrauch der kérpereigenen LEiweiss-Stoffe ver- 
ursacht wiirde, vor allem durch starken Zerfall der Lympho- 
zyten und des lymphatischen Gewebes. Ehrlich, der die Diazo- 
reaktion im J. 1882 zum ersten Mal bei den Masern u. Typhus 
beobachtete, meinte, dass es sich um spezifische Abbaupro- 
dukte des intermediaren Stoffwechsels handle, die unter Ein- 
wirkung spezifischer Toxine gebildet seien. Burian behauptet, 
dass die Reaktion auf einer Vermehrung der Purinbasen des 
Harns beruhe, und demnach ein Zeichen gesteigerten Zerfalls 
des nukleinhaltigen Gewebes sei, das ja vorzugsweise in den 
lymphatischen Organen vorkommt. 

Engeland hebt Histidin als Trager der Reaktion hervor, 
und Hunter kam bei den Masern zu dem Resultat, dass unge- 
fahr 85 °% der Farbung bei der Diazoreaktion von Histidin 
hervorgerufen sei, wahrend der iibrige Teil von Phenolen be- 
dingt sein solle. Hermanns dagegen behauptet, dass Histidin 
nicht zur Erklarung der Diazoreaktion herangezogen werden 
kann. »Es gibt» sagt er, «keinen einheitlichen Ursprung der 
Reaktion. Sie beruht auf der Ausscheidung phenolartiger 
Substanzen, die je nach der Krankheit verschieden sind, und 
wahrscheinlich einer toxischen Gewebsschidigung ihr Ent- 
stehen verdanken». 

Nach Weiss ist das Urochromogen der Trager der Diazo- 
reaktion im Harn, und «der Diazowert des Urochromogens ist 
der Ausdruck der Zehrung des Gewebseiweisses, da mit Uro- 
chromogen gleichzeitig andere endogene Schlacken des Eiweiss- 
stoffwechsels ausgeschieden werden.» 

Die positive Diazoreaktion kommt besonders bei der lym- 
phatischen Leukaimie vor, beim Typhus und der Miliartuber- 
kulose, auch bei anderen tuberkulésen Erkrankungen mit 
schlechter Prognose, bei der Dysenteri -und der Cholera, 
ebenso bei den Masern, was im folgenden. naher besprochen 
werden wird. Bei der Pneumonie und den septischen Er- 
krankungen kann die Reaktion, besonders bei infaustem 
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Verlauf positiv sein, ebenso bei einigen Krebserkrankungen; 
meistens aber ist sie hier negativ. Selbst bei hohen Leuko- 
zytenzahlen und grosser Menge unreifer Zeilenformen, Schwel- 
lung der Milz, der Lymphdriisen und Leber durch myeloische 
Gewebswucherungen ist die Diazoreaktion bei der myeloischen 
Leukamie negativ im Gegenzatz zu der lymphatischen Leu- 
kamie. Eben diese Tatsache scheint dafiir zu sprechen, dass 
die Reaktion im ursachlichen Verhaltnis besonders zu den 
lvmphatischen Blut- und Gewebsverainderungen steht, wenn 
auch andere Faktoren nicht ausser Acht gelassen werden kénnen. 


Wie verhilt sich nun die Diazoreaktion zu den lymphatischen Blut- 
veriinderungen in obigem Masernmaterial ? 


Der Schwierigkeit wegen, den Tagesurin jedes Patienten 
zu Hause zu sammeln, ist die Diazoreaktion nur bei 12 Masern- 
fallen untersucht worden. Die Ergebnisse der Untersuchung 
sind an den Temperaturkurven jedes Patienten angegeben.' 

Bei der Patientin Nr. 1 (8. 32) ist die Reaktion am Tage 
vor dem Ausschlage deutlich positiv, am nachsten und fol- 
genden Tag noch starker bei einer niedrigen Lymphozyten- 
zahl, bis zu 1600 herab, wahrend man gleichzeitig unreife 
Formen findet. Am 3. Ausschlagstage ist die Reaktion ne- 
gativ, wahrend die Lymphozytenzahl gleichzeitig bis auf tiber 
3 000 steigt. 

Patientin Nr. 3 (S. 38) zeigt eine positive Diazoreaktion 
vom Tage vor dem Ausschlage durch das Héhestadium unge- 
fahr eine Woche, wahrend welcher Zeit die Lymphozytenzahl 
zum Teil stark reduziert ist, bis zu za. 1000 pr. mm*. Zur 
selben Zeit kommen viel unreife Lymphozytenformen vor. 


1 Technik: 10 ccm Diazoreagens I. (0,5 g Sulfanilsiure + 5 ecem 25% 
HCL-Lésung + 100 ccm Wasser) wird mit 2 Tropfen Diazoreagens II. (0,5 % 
NaNO?-Lésung) versetzt, dazu 10 ccm Harn und zuletzt 2 com 10% Am- 
moniak-Lésung. Je nach Starke der Rotfarbung des Schaumes nach Um- 
schiitteln, von rosa bis purpurrot, ist die Reaktion als schwach +, +, ++, 
+++, bezeichnet. 

Die Reaktion ist mit 24 stiindigem Harn ausgefiihrt, sogleich auch meistens 
mit Tages- und Nacht-Harn gesondert. Um etwaigen Schwankungen durch 
Verdiinnung zu entgehen war die tagliche Menge des Trinkens bei denselben 
Patienten tunlichst dieselbe. Genaues Messen der Diurese und quantitative 
Bestimmung des Diazowertes erwies sich in Privathiusern bei mehreren 
Kindern als sehr schwierig und daher nicht durchfiihrbar. 
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Nach der Entfieberung ist die Reaktion negativ, selbst bei 
héheren Lymphozytenzahlen. 

Patientin Nr. 6 (S. 47) zeigt die entsprechenden Verhalt- 
nisse: Bei niedriger Lymphozytenzahl bis zu za. 1 900 hinab 
und Vorkommen unreifer Lymphozyten, ist die Diazoreaktion 
am letzten Tag vor Ausbruch des Ausschlags positiv, wahrend 
dieselbe am Tage vorher bei héherer Lymphozytenzahl, bis 
4 200 negativ war. Wahrend des Hoéhestadiums der Krankheit 
ist die Reaktion bei gleichzeitiger Schwellung der Milz und 
der Lymphenknoten und einer Lymphozytenzahl von 2—3 000 
am 2., 3. und 4. Ausschlagstage am starksten positiv, darauf 
schwacher und am 6. Tage negativ, obgleich die Lymphozyten- 
zahl grésser ist als bei der positiven Reaktion. 

Bei der Patientin Nr. 7 (S. 50), wird die Diazoreaktion 
erst am Tage nach Ausbruch des Ausschlags positiv, indem 
die Lymphozytenmenge gleichzeitig bis auf za. 2000 sinkt, 
wahrend sie am vorhergehenden Tage bei hohen Lymphozyten- 
zahlen, tiber 4 500 negativ war. Bei der niedrigsten Lympho- 
zytenzahl, wahrend des Héhestadiums der Krankheit, ist die 
Reaktion sehr stark, wahrend sie spater bei starker Vermehrung 
der Lymphozytenmenge negativ wird. 

Bei der Patienten Nr. 8 (S. 53) ist die Reaktion leider 
nicht vor dem 2. Ausschlagstage ausgefiihrt worden. Sie war 
dann schwach positiv bei einer Lymphozytenzahl von za. 
3 000, wahrend sie am nachsten Tage bei derselben Zahl deut- 
lich starker war. Bei steigender Lymphozytenzahl wird auch 
hier die Reaktion negativ. 

Patientin Nr. 11 (8S. 61) hat eine starke positive Diazo- 
reaktion vom 1. Ausschlagstage ab mit gleichzeitigem jahen 
Sinken der Lymphozytenmenge. Bei angegriffenem Allgemein- 
zustand und andauernden, zum Teil sehr niedrigen Lympho- 
zytenmengen, bis zu za. 800 hinab, ist die Reaktion am 5. 
Tag nach dem Ausbruche des Ausschlags stark positiv. Bei 
steigender Lymphozytenmenge wird dann die Reaktion 
negativ. 

Patient Nr. 13 (S. 66) zeigt wesentlich dieselben Ver- 
haltnisse: Die starkste Diazoreaktion wahrend des Hdéhe- 
stadiums der Krankheit bei niedriger Lymphozytenzahl, spater 
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eine negative Reaktion bei Vermehrung und zum Teil un- 
regelmassigen Variationen der Lymphozytenmenge. 

Patientin Nr. 14 (S. 68) zeigt am 2. Ausschlagstage eine 
negative Reaktion bei der niedrigsten Lymphozytenzahl, wah- 
rend am Folgenden Tage, bei derselben Lymphozytenzahl 
die Reaktion positiv ist. Spater, bei einer Vermehrung der 
Lymphozyten bis 2 400—4 000, bleibt die Reaktion negativ. 

Patientin Nr. 15 (S. 70) zeigt eine positive Diazoreaktion 
bei einer niedrigen Lymphozytenzahl, za. 1500+ za. 200 
Plasmazellen, beim Aufhéren des Fiebers. Selbst bei steigender 
Lymphozytenzahl, bis 4000 ist die Reaktion die folgenden Tage 
positiv, bis zum 6. Ausschlagstage. Dann bleibt sie negativ bei 
einer Lymphozytenzahl von 4000 bis za. 6000 pr. mm. 

Patient Nr. 16 (S. 72) zeigt eine stark positive Diazo- 
reaktion bei einer steigenden Lymphozytenzahl, 3 500 + za. 
650 Plasmazellen am 3. und 4. Ausschlagstage, darauf eine 
schwachere Reaktion bei steigender Lymphozytenmenge bis 
za. 4000 + 500 Plasmazellen. 

Patientin Nr. 20 (S. 79) zeigt starke Diazoreaktion bei 
niedriger Lymphozytenzahl, za. 800—2000 die ersten paar 
Tage nach Ausbruch des Ausschlags, worauf die Reaktion 
gleichzeitig mit der Besserung des Allgemeinbefindens und 
dem Temperaturfalle negativ wird, bei immer noch niedriger 
Lymphozytenzahl, za. 1 500. 

Patient Nr. 22 (S. 84) zeigt im Anfange der Untersuchung, 
am 4. Ausschlagstage, bei Bronchopneumonie mit stark ange- 
griffenem Allgemeinzustand, eine positive Diazoreaktion bei 
hoher Lymphozytenzahl, za. 7300+ za. 300 Plasmazellen. 
Die Reaktion halt sich die folgenden 10 Tage wesentlich un- 
verandert, bei einer starken Vermehrung der Lymphozyten- 
zahl, za. 15 000 + za. 800 Plasmazellen. Bei diesem Patienten 
lag eine starke Schwellung der Milz und der Lymphknoten vor. 

Wie friiher erwahnt einigen sich die meisten Untersucher 
dariiber, dass die Diazoreaktion im Harn durch starken Ver- 
brauch der kérpereigenen Eiweiss-stoffe verursacht ist, und, 
wie es scheint, vorzugsweise durch Zerfall der nukleinhaltigen 
Lymphozyten und des lymphatischen Gewebes. Vorausgesetzt 
dass diese Auffassung richtig ist, ist es naheliegend die Re- 
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sultate der vergleichende Untersuchungen iiber die Diazo- 
reaktion im Harn und die lymphatischen Veranderungen des 
Blutes bei den Masern als Ausdruck dafiir zu sehen, dass bei 
dieser Krankheit eine starke Zerstérung lymphatischer Zellen 
stattfindet. Ob sich dieser Zerfall der Lymphozyten allein 
oder vorzugsweise bei den im Blute zirkulierenden Zellen oder 
auch bei den Zellen im lymphatischen Gewebe, in der Milz 
und den Lymphknoten, geltend macht, lasst sich aus den 
obigen Untersuchungen nicht entscheiden. 

Die Dauer des behaupteten Lymphozytenzerfalls scheint 
verschieden zu sein; die niedrigen Lymphozytenzahlen und 
die positive Diazoreaktion kann 2—3 Tage oder bis zu 3—5 
Tage bei unkomplizierten Fallen vorhanden sein. Bei Kom- 
plikationen kann sich die Reaktion positiv halten, selbst wenn 
die Lymphozytenmenge iiber die Norm gestiegen ist. Die 
andauernde Schwellung der Milz und der Lymphknoten, auch 
nach dem Héhestadium deutet hier entschieden auf eine ver- 
mehrte Funktion des lymphatischen Apparates, wobei sich die 
Lymphozytenzahl hoch halten kann, trotz starken Verbrauchs. 


VII. Kapitel. 


Das Masernblutbild im Verhaltnis zur Lehre vy. Pirquets iiber 
die Anaphylaxie bei den Masern. 


Im Anschluss an die Untersuchungen iiber die leukozy- 
tiren Blutveranderungen bei den Masern ist es naheliegend, 
die v. Pirquetsche Lehre von den Masern als eine Anaphylaxie- 
krankheit zu erértern, um so mehr, als diese Lehre zur Er- 
klarung des behaupteten grossen Verbrauchs von Leukozyten 
bei den Masern beizutragen scheint. Gerade die Leuko- 
penie, und besonders die Neutropenie, war es nebst der Ahn- 
lichkeit zwischen dem Masern- und dem Serumausschlag, der 
Temperatur und nicht zuletzt der Inkubationszeit, die v. 
Pirquet bei Bezeichnung der Masern als einer Anaphylaxie- 
krankheit besonders betonte. 

Von 3 Patienten mit Serumkrankheit und Leukopenie 
fiihrt er u. a. an, dass, «Im Inkubationsstadium der Serum- 
krankheit steigt die Leukozytenzahl zahlmassig an, um plétzlich 
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mit dem Eintritt der Serumerscheinung betrachtlich abzu- 
sinken. Die Leukozytenkurve gelangt zu einem Tiefpunkte, 
von dem sie sich gegen Ende der Serumerscheinungen zu nor- 
malen Werten erhebt.» Die Leukopenie dauerte za. 3—4 Tage. 
Bei dem einen Patienten, wo eine Differentialzahlung gemacht 
wurde, fand man, dass der jahe Absturz der Leukozytenzahl 
fast ausschliesslich auf Verminderung der polynuklearen Zellen 
beruht. Die mononuklearen Zellen erwiesen sich als ziemlich 
gleichbleibend. 

Bianca Bienenfeld, die von Pirquets Untersuchungen fort- 
setzte, fand dass in den meisten Fallen von Serumkrankheit 
kommt eine, den anderen klinischen Symptomen angegliederte 
Leukopenie vor. Dieselbe setzte nach einem Leukozytenanstieg 
in der Inkubationszeit in fiinf Fallen am 7.—9. Tage nach der 
Seruminjektion ein, in einem Falle am 6. Tage und in einem 
anderen Falle, bei dem sich auch die Serumkrankheit iiber 
einen langen Zeitraum hinzog, erst am 14. Tage. Die Leuko- 
zytenverminderung hielt durch 5—14 Tage an und erreichte 
ihr Minimum zwischen dem 10.—19. Tage nach Einverleibung 
der fremdartigen Substanz. Das Minimum der Leukopenie 
bewegte sich zwischen den Grenzwerten von 2 500—6 400 
Leukozyten pr. mm‘. 

Weiter fand sie, dass die Leukopenie «durch die plétzlich 
eintretende und langere Zeit anhaltende Zahlenverminderung 
der neutrophilen Leukozyten sowohl relativ als auch absolut 
charakterisiert sei. Die ungranulierten, anscheinend resisten- 
teren Zellen zeigen ein geringeres Sinken der Zahl.» 

Die Untersuchungen von Biedel & Kraus, Weiss & Tsuru, 
Widal, Brisseaud & Abrami iiber den Einfluss des anaphy!l- 
aktischen Shocks auf das Blut stimmen mit den erwahnten 
Ergebnissen von v. Pirquet und Bienenfeld iiberein. Besonders 
charakteristisch ist hier das plétzliche Eintreten der leuko- 
penischen Blutverainderungen. 

Von der Ursache der Leukopenie meinte Bienenfeld an- 
nehmen zu miissen; «dass es sich wahrend der Serumkrankheit 
um einen vermehrten Leukozytenverbrauch und Dezimierung 
der polymorphkernigen Elemente im Hinblick auf das waihrend 
dieser Zeit nachweisbare Auftreten von Prazipitinen im Blut 
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drehe.» Dass die Leukopenie durch eine negativ chemotaktische 
Beeinflussung durch das injizierte Serum verursacht sei, hielt 
sie fiir unwahrscheinlich, wegen der minimalen Serummenge 
im Blute in dem Zeitpunkte als die Leukopenie eintrat. 


Wie verhilt sich das Blutbild in obigem Masernmaterial zu den 
Leukozyten-Verinderungen bei der Serumkrankheit? 

Von besonderem Interesse sind hier die Faille, die schon 
frih im Inkubationsstadium untersucht worden sind. 

Bei den Patienten Nr. 1 und 2 (S. 32 u. 35), die vom 
8. Tage ab vor dem Ausschlage untersucht worden sind, besteht 
ein langsames Sinken der Leukozytenzahl, und etwas spiter 
eine abnehmende Menge neutrophiler Leukozyten bis und kurz 
nach dem Ausbruche des Ausschlags. Patient Nr. 3 (S. 38) 
ist leider nicht an dem Tage untersucht worden als Kopliks 
Flecken eintraten, sondern am Tage vorher und nachher. Im 
Laufe dieser Zeit ist die Leukozytenzahl von 7 700 til 4 300 
gesunken und sinkt noch weiter, langsamer, die folgenden 
paar Tage bis 2 500, wahrend die Zahl der Neutrophilen gleich- 
zeitig erst von 3 300 bis zu za. 1400 abnimmt; spater nach 
einem voriibergehenden Steigen ein weiteres Abnehmen bis 
auf za. 1 000. 

Der Patient Nr. 4 (S. 41) zeigt eine Steigung der Leuko- 
zytenmenge bis auf 10 600 am Tage vor Kopliks Flecken und 
ein starkes Abnehmen bis auf 5 800 am Tage darauf, wahrend 
am dazwischenliegenden Tage keine Blutuntersuchung ausge- 
fiihrt worden ist. Beim Ausbruche des Ausschlags noch ein 
weiteres rasches Abnehmen von 6000 bis auf 4000 mit an- 
dauernd niedrigen Zahlen 4 Tage lang, darauf rasches Steigen. 
Dem Sinken der Totalzahl entsprechend erscheint kurz vor 
dem Ausbruche des Ausschlags ein jaihes Sinken der Neutro- 
philen, von mehr als 8 000 bis zu 2 500 hinab und spater ein 
weiteres Abnehmen bis zu za. 1500 nach dem Ausbruche des 
Ausschlags mit dauernd niedrigen Zahlen 4 Tage lang. 

Auch bei der Patientin Nr. 5 (S. 44) gibt es ein jahes 
Sinken der Leukozytenmenge die letzten paar Tage vor dem 
Ausbruche des Ausschlags, von 12000 bis zu 4500 hinab, 
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mit einem Sinken der neutrophilen Zahl von 3 800 bis zu 
1 800. Ein ahnliches jahes Sinken der Leukozytenzahl und 
der Zahl der Neutrophilen findet man auch bei dem Patienten 
Nr. 6 (8S. 47) und bis zu einem gewissen Grade auch bei Nr. 7 
(S. 50). Bei letzterem sinkt die Leukozytenzahl zuerst von 
13 100 am 2. Tage vor dem Ausschlage bis zu 8 500 am Tage 
vorher, halt sich dann am folgenden Tag unveradndert und 
sinkt beim Ausbruche des Ausschlags im Laufe des folgenden 
Tages bis auf 6500. Gleichzeitig besteht eine Verminderung 
der neutrophilen Zahl von 7 400 bis zu 3 400. 

Bei dem Patienten Nr. 8 (S. 53) ist die Leukozytenzahl 
schon beim Anfang der Untersuchungen 3 Tage vor dem Aus- 
schlage bis auf niedrige Werte gesunken, so dass dieser Fall 
keine Auskunft iiber ein woméglich rasches Sinken der Leuko- 
zytenzahl gibt. 

Beim Patienten Nr. 9 (S. 56) besteht ein langsames Sin- 
ken der Leukozytenzahl: von 7500 bis zu 4600 im Laufe von 
3 Tagen vor dem Ausbruche des Ausschlags, wahrend auch 
die Zahl der Neutrophilen ein gleichmassiges und langsames 
Sinken im Laufe von 5 Tagen zeigt, von za. 3500 bis za. 1400. 

Auch der Patient Nr. 10 (S. 58) zeigt ein Sinken der Leu- 
kozytenmenge: mehrere Tage von 9000 bis zu 4 800 vor dem 
Ausbruche des Ausschlags zunehmend, wahrend die Zahl der 
Neutrophilen schon friiher bis auf den Minimumswert, za. 
1 300, 3 Tage vor dem Ausbruche des Ausschlags abgenom- 
men hatte. 

Patient Nr. 11 (S. 61) zeigt einen ausgepragten jahen 
Abfall der Leukozytenzahl, von 12000 bis 5000 von dem 
einen Tag zum niachsten beim Ausbruche des Ausschlags, 
wahrend die Zahl sowohl der Neutrophilen als auch der Lym- 
phozyten stark reduziert wird. 

Bei dem Patienten Nr. 12 (S. 63) gibt es im Laufe von 
4 Tagen ein gleichmassiges Sinken der Leukozytenmenge beim 
Ausbruche des Ausschlags und im Hdéhestadium, wahrend 
die Zahl der Neutrophilen zuerst ein rasches Sinken von 5 500 
bis 2 000 im Laufe eines Tages zeigen, darauf etwas Vermehrung, 
und dann ein weiteres Sinken bis za. 1 000. 

Daraus geht hervor, wie von v. Pirquet behauptet, dass 
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bei einigen Masernpatienten (Nr. 4, 5, 6, teilweise Nr. 7 und 
besonderer deutlich bei Nr. 11) im Laufe kurzer Zeit, von einem 
Tag zum anderen eine rasche Verminderung der Leukozyten- 
zahl eintritt. Gleichzeitig gibt es eine starke Reduktion be- 
sonders der Zahl der Neutrophilen. Die Leukozytenvariationen 
gleichen dadurch sehr den «anaphylaktischen» Leukozyten- 
verainderungen bei der Serumkrankheit. 

Gegeniiber v. Pirquets und Bienenfelds Angaben, dass die 
Lymphozyten bei der Serumkrankheit relativ nicht besonders 
an der Zahl vermindert seien, zeigen B.s Tabellen doch eine 
starke Verminderung der absoluten Lymphozytenmenge. In 
dieser Beziehung besteht auch was die Lymphozyten anbe- 
langt sehr viel Ahnlichkeit zwischen der Serumkrankheit und 
den Masern, indem wie erwahnt, zum Teil grosse und dauernde 
Verminderung der Lymphozytenmenge bei letzterer Krankheit 
besteht. 

Es ist darum nicht unwahrscheinlich, dass die Anaphylaxie 
ein mitwirkender Faktor bei der Entwicklung der Masern- 
leukopenie ist, méglicherweise dadurch, dass bei dem ana- 
phylaktischen Prozesse eine starke Zerstérung von Leukozyten 
stattfindet. Die langere Zeit anhaltende niedrige Leukozyten- 
zahl bei Masern macht es wenig wahrscheinlich, dass es sich 
hier, ebenso wenig wie bei der Serumkrankheit nur um eine 
veriinderte Verteilung der Leukozyten mit einer Anhaufung in 
den inneren Organen ohne eine Zerstérung derselben drehen 
sollte. 

Nicht alle Masernpatienten zeigen die plétzlichen anaphy- 
laxieahnlichen Blutveranderungen. Bei einigen (1, 2, 3, 9, 10) 
entwickelt sich die Leuko-, Neutro- und Lymphopenie schon 
im Inkubationsstadium, nach und nach, ehe man sonst welche 
anaphylaxieahnlichen Symptome nachweisen kann. Dies 
scheint anzudeuten, dass das Maserntoxin auch eine direkte 
Wirkung auf die leukozytenproduzierenden Organe hat, ent- 
weder durch eine Hemmung der Neubildung oder durch eine 
starke Auflésung der Leukozyten. 
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VIII. Kapitel. 


Uber die Leukozytenverinderungen und die Funktion der blut- 
hildenden Organe bei den Masern im Verhiltnis zur Neigung 
der Masernpatienten zu Komplikationen und Nachkrankheiten. 


Der Zweck dieser Arbeit war, wie im Vorwort her- 
vorgehoben, zu untersuchen, ob die Leukozytenvariationen 
eine mangelhafte Funktion der blutbildenden Organe, vorzugs- 
weise des Knochenmarks als mégliche Ursache der Anergie, 
der Disposition fiir Komplikationen und Nachkrankheiten 
bei den Masern ausdriicken. Die erwahnten Untersuchungen 
scheinen entschieden dafiir zu sprechen, dass bei dieser Krank- 
heit eingreifende Veranderungen der Funktion der blutbildenden 
Organe stattfinden und dass sowohl, was das Knochenmark, 
als auch den lymphatischen Apparat anbelangt eine mangel- 
hafte Neubildung von Zellen im Verhaltnis zum Verbrauche 
derselben besteht. 

In der Einleitung ist die Bedeutung des Knochenmarks 
und des lvmphatischen Apparates im Kampfe des Organismus 
gegen die Infektion hervorgehoben worden. Neben der Neu- 
bildung der neutrophilen Leukozyten erzeugt das Mark auch 
den wesentlichsten Teil der auflésbaren Immunstoffe, wahrend 
diese in geringerem Masstabe in dem lymphatischen Apparat 
gebildet werden. 

Die obenerwahnten Leukozytenuntersuchungen bei den 
Masern zeigen, dass die Zahl der Neutrophilen bei sémtlichen 
fallen vor und wahrend des Hoéhestadiums der Krankheit 
sehr gering ist, bis zu 1 000, ja weniger pr. mm*. In Anbetracht 
der wichtigen Eigenschaften, die die neutrophilen Leukozyten 
im Kampfe des Organismus gegen die Infektion entfalten, 
darf man wohl mit Renaud behaupten, dass die erhebliche 
Einschrankung ihrer Zahl bei den Masern langere Zeit hin- 
durch, eine betrichtliche Schwachung der Verteidigung des 
Organismus bedeutet. 

Noch starker als die quantitative Herabsetzung der Menge 
der Neutrophilen, deuten die ausserordentlich hervortretenden 
wahrend langerer Zeit dauernden qualitativen neutrophilen Ver- 
anderungen eine herabgesetzte Widerstandkraft des Organis- 
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mus an: Bei der starken Linksverschiebung kommen die 
reifen, segmentkernigen Neutrophilen langere Zeit hindurch nur 
in minimalen Mengen vor, bis zu 150 pr. mm’, im Gegensatz 
zur Norm, niedrig za. 2—3 000 berechnet. 

Trotz der Méglichkeit, dass ein Teil der nicht-segmentierten 
neutrophilen Leukozyten toxisch degenerierte Zellen, und des- 
halb nicht unreife Formen sein kénnen, hat der grésste Teil 
der Nicht-segmentkernigen bei den Masern ein unreifes Gepraige, 
nicht nur durch die Form, sondern auch durch die Struktur 
der Kerne und die Eigenschaften des Protoplasmas. Sie sind 
typische regenerative Formen, gegeniiber den weit seltener 
vorkommenden Schillingschen degenerativen Zelltypus. 

Von Arneth, Weidenreich und Flemming ist behauptet 
worden, dass die polymorphkernigen, segmentkernigen reifen 
Neutrophilen die funktionskraftigsten und wirksamsten im 
Kampfe gegen die Mikroben seien. Beruht diese Auffassung 
auf Richtigkeit, deuten wie erwahnt die starken qualitativen 
Veranderungen der Neutrophilen bei den Masern mit mini- 
malen Mengen der reifen Formen eine durchaus stirkere 
Schwachung dieser Verteidigungsmittel an wie die quantita- 
tiven Variationen allein erscheinen lassen. Die Minderwertig- 
keit der Funktion der unreifen Formen ist aber schwer zu 
beweisen. Obige Verfasser begriinden dies u. a. damit, dass 
im Allgemeinen die spezifische Funktion der hdher differen- 
zierten Zellen desto starker sei, je entwickelter die Zelle ist, 
je mehr sie sich von den teilungsfahigen Vorstadien entferne. 
Von Arneth ist auch behauptet worden, dass die segment- 
kernigen reifen Zellen wahrscheinlich die wirksamsten seien, 
da sie unter normalen Verhiltnissen den gréssten Teil der 
Neutrophilen im Blute und bei akuten Entziindungen den 
iiberwiegende Teil im Eiter ausmachen wo sich besonders die 
phagozytierenden Eigenschaften leicht kontrollieren lassen. 

Busse dagegen behauptet man kénne auch bei den unreifen 
Formen Phagozytose nachweisen, wahrend die iibrigen Funk- 
tionen sich schwer untersuchen und bestimmen lassen. 

Lie obenerwahnten ausgepragt quantitativen und insbe- 
sondere die gleichzeitig damit vorkommenden qualitativen 
neutrophilen Leukozytenveranderungen deuten entschieden auf 
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eine durch die Masern stark beeinflusste, mangelhafte Funktion 
des Knochenmarks. Das Vorkommen viel unreifer Neutrophilen 
macht die Renaudsche Auffassung iiber die Masern-Neutropenie 
als Folge einer negativen Chemotaxis des Maserntoxins den 
Knochenmarkselementen gegeniiber, unwahrscheinlich. 

Besonders gegeniiber den akuten Infektionen scheint bei 
den Masern die mangelhafte Knochenmarksfunktion, das Miss- 
verhaltniss zwischen Neubildung und Zugrundegehen neu- 
trophiler Leukozyten von grosser Bedeutung zu sein. Gerade 
diese Zellen sind ja die bereitstehenden Krifte, die schon 
friih im Kampfe gegen die Mikroben eingesetzt werden. Die 
normal vorkommende Reservemenge der iiberwiegend reifen 
neutrophilen Leukozyten im Knochenmarke, die bei der akuten 
Infektionen schnell mobilisiert werden kann, u. a. auch durch 
Injektionen steriler Milch, scheint bei den Masern, wie auch 
bei den erwahnten septischen Erkrankungen mit leukopenischem 
Blutbefunde, verbraucht zu sein. Die niedrige, normale oder 
nur wenig erhéhte Leukozytenzahl mit ausgepragte qualitativen 
Verainderungen der Neutrophilen, im Héhestadium der Masern, 
trotz Komplikationen, deutet auch entschieden auf ein Ver- 
sagen der Fahigkeit des Knochenmarks, eine neutrophile Leu- 
kozytose durch gesteigerte Neubildung von Leukozyten zu er- 
zeugen, im Verhaltniss zum Verbrauch derselben. 

In Bezug auf das Verhalten des Knochenmarks zur Bildung 
der auflésbaren Immunstoffe erlauben die oberwahnten 
Leukozytenuntersuchungen allein keine sicheren Schlussfol- 
gerungen. Friihere Untersuchungen u. a. von Havet, Hahn und 
Bordet deuten indes entschieden au feinen Paralellismus zwis- 
chen der Leukozytenmenge des Blutes und der bakteriziden 
Fahigkeit desselben. Im Verhaltnis zu denselben Unter- 
suchungen beurteilt, macht die bei simtlichen Masernfallen 
nachgewiesene starke Reduktion der Leukozytenzahl, be- 
sonders der Menge der Neutrophilen, es nicht unwahrschein- 
lich, dass bei den Masern auch eine mangelhafte Immunstoff- 
bildung des Knochenmarks vorliegt. Forches Untersuchungen, 
wenn auch gering an Zahl, deuten auch auf eine stark ge- 
schwachte Typhusagglutininbildung bei den Masern, ebenso 
wie v. Pirquets und fast simtliche Resultate der Nachunter- 
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sucher fiir eine Herabsetzung der spezifischen Immunitat 
gegen Tuberkulin sprechen. Much-Schmidt und Peeméllers 
Versuche weisen auch auf eine Schwaichung der unabgestimm- 
ten Immunitat hin. 

Uber die Funktion des retikulo-endothelialen Systems lassen 
sich bei den Masern aus dem Blutbefunde bei den meisten 
Fallen keine sicheren Schlussfolgerungen ziehen. Dagegen 
deuten die Blutverinderungen auf eine eingreifende Ver- 
anderung der Funktion des Lymphatischen A pparats: 

Nach der Reizung und der erhéhten Funktion im Inku- 
bationstadium mit einer Vermehrung der Lymphozytenmenge 
im Blute, nimmt sie gegen Ende des Ausbruchs des Aus- 
schlags und besonders die ersten Tage wahrend des Hohe- 
stadiums der Krankheit bis zu sehr niedrigen Werten ab, 
wahrend zugleich viel unreife Formen vorkommen. Das Sinken 
der Lymphozytenmenge kann sehr bedeutend sein und langere 
Zeit andauern, obwohl die Schwellung der Lymphknoten und 
der Milz in dieser Zeit auf eine erhéhte Funktion zu deuten 
scheint. Bei gleichzeitiger positiver Diazoreaktion im Urin, 
wird allem Anschein nach die niedrige Lymphozytenzahl 
durch einen starken Zerfall der Lymphozyten, durch eine 
Lympholyse, verursacht. Ob sich die Lympholyse allein oder 
vorzugsweise bei den im Blute zirkulierenden Lymphozyten 
oder auch bei den Zellen im Gewebe der Milz und den 
Lymphknoten geltend macht, ist ohne histologische Unter- 
suchungen, schwer, wenn nicht unmdglich zu entscheiden. 

Die schiitzende Wirkung des lymphatischen Apparates 
gegen die Infektion wird ausser durch die Lymphozyten- und 
Immunstoffbildung auch besonders durch die lokale Reaktion, 
durch die Lymphangitis, Lymphadenitis, Filtration, Bildung 
des Granulationsgewebes, Einkapslung, Unschadlichmachung 
der Mikroben und durch die Neutralisierung ihrer Toxine 
gekennzeichnet. Ausser bei akuten Infektionen scheint der 
lymphatische Apparat besondere Bedeutung bei den chro- 
nischen und nicht am wenigsten bei der Tuberkulose zu haben. 
Durch das lipolytische Ferment der Lymphozytosen wird die 
lipoihaltige Hiille der Bazillen aufgelést, wodurch ihre Re- 
sistenz geschwicht wird. Es ist deshalb naheliegend, die 
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niedrige Lymphozytenzahl im Blute mit Hecker als den Aus- 
druck einer Schwachung der Verteidigung gegen die Infektion 
zu betrachten. Noch gréssere Bedeutung hat selbstverstandlich 
die etwaige Lympholyse in den _ infizierten Lymphknoten 
durch das Auflésen des lymphozytaren Granulationsgewebes 
oder der mangelhaften Bildung desselben. Wahrend dies vor- 
laufig nur hypothetisch behauptet werden kann, findet man 
bei fast jedem Falle der Masern eine nachweisbare Schwellung 
der Milz und der Lymphknoten. Die mechanischen Verander- 
ungen, die dadurch stattfinden kénnen, diirften zweifellos von 
grosser Bedeutung sein. Die salutare Filtration, der Einkaps- 
lungsprozess der vor dem Auftreten der Masern in gutem 
Gange ist, kann dadurch gesprengt oder geschwacht werden. 


IX. Kapitel. 

Uber andere Krankheitszustinde mit leukopenischem Blutbe- 
funde und deren Neigung zu ahnlichen Komplikationen wie 
die Masern. 

Zur Stiitze fir, eventuell zur Kritik gegen die oberwaihnte 
Auffassung liegt es nahe, zu untersuchen, ob auch andere 
Krankheitszustinde mit ahnlichen Leukozytenbefunden wie 
die Masern, eine entsprechende Neigung zu komplizierenden 
Infektionen und schlechter Reaktion dagegen, zeigen. 

Eine besonders starke Verminderung der neutrophilen 
Leukozytenzahl gibt es bei den aleuwkiimischen Zustanden, 
besonders bei der lymphatischen Aleukie, im Terminalstadium 
der lymphatischen Leukimie, samt bei starker Réntgen- oder 
Benzolbehandlung und u. a. auch bei Metallvergiftungen. Be- 
kanntlich kommt, eben bei diesen Zustanden eine ausge- 
prigte Neigung zu Infektionen, zu nekrotisierenden Leiden 
im Munde, Rachen, Darm und den Genitalien, seltener der 
Haut vor. Inwiefern der septische Zustand, der nicht selten 
erst terminal nachgewiesen wird, die Ursache der Leukamie oder 
nur eine komplizierende Infektion ist, dariiber sind die An- 
sichten verschieden. Die Reaktion dagegen, wie auch gegen 
die lokalen Haut- und Schleimhautleiden ist indessen immer 
sehr schlecht. Auch bei der myeloischen Leukamie kann eine 
starke Neigung zu gangrandésen Leiden vorherrschen, besonders 
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wenn die Leukopenie wie z. B. von Decastello beschrieben, 
durch Réntgenbehandlung hervorgerufen wird. 

Auch bei der myeloischen Leukaimie besteht bekannter- 
massen, trotz grosser Mengen wunreifer Leukozyten im Blute, 
besonders bei den Myeloblastenleukamien, eine ausgepragte 
Neigung zu gangranésen Affektionen der Schleimhaute, mit 
einer héchst unzulanglichen lokalen Reaktion in dem um- 
gebenden Gewebe. Dies scheint die oben erwahnte Behauptung 
Arneths und Weidenreichs zu unterstiitzen, dass die unreifen 
Zellenformen minderwertig, weniger funktionsfahig sind. 

Von Interesse fiir einen Vergleich mit dem Masernblutbilde, 
speziell in Bezug auf die neutrophilen Leukozytenveranderungen 
sind auch die septischen Zustande, wo bei sinkender niedriger 
Leukozytenzahl terminal besonders zu nekrotisierenden und 
gangranésen Haut- und Schleimhautaffektionen eine Neigung 
vorliegt. Tiirk bezeichnet diese als einen «Granulozytenschwund» 
oder «Sepsis mit Verkiimmerung des Granulozytensystems». Bei 
der dusserst mangelhaften Reaktion ist der Organismus der In- 
fektion preisgegeben, die im Laufe kurzer Zeit zum Tode fiihrt. 

In sehr charakteristischer Form sind ahnliche Krankheits- 
bilder von Schulze als «Agranulozytose» und in den letzten 
Jahren von U. Friedmann als «Angina agranulozytoticay be- 
schreiben worden. In einzelnen Fallen fangt die Krankheit 
plétzlich mit einer diphterieahnlichen Angina an, die ausge- 
prigt zu nekrotisierendem Gangran, nicht nur der Tonsillen 
der Nasen, Mund und Darmschleimhaut neigt, sondern auch 
der Haut und Genitalien. Der Blutbefund ist durch eine 
sehr niedrige Leukozytenzahl mit besonders wenig Neutro- 
philen gekennzeichnet. In anderen Fallen kommt erst nach 
kiirzerer oder langerer Zeit ein septischer Zustand vor, der 
zuletzt, bei niedrigen Leukozytenzahlen, durch eine gangranése 
nekrotisierende, rasch letal endende Angina abschliesst, die 
ihr Geprage auf das Endstadium setzt. 

Bei den meisten Masernfillen ist die schlechte Reaktion 
gegen die Infektionen, bei mangelhafter Funktion der blut- 
bildenden Organe nach den Leukozytenvariationen zu urteilen, 
voriibergehend und die Prognose damit gut. Bei erwahnten 
septischen Erkrankungen mit Granulozytenschwund und bei 
den iibrigen agranulozytaren Zustianden sind die Leukozytenver- 
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anderungen noch durchgreifender, die Funktion der blutbilden- 
den Organe andauernd schlechter, die Prognose durch ausschlecht. 

Von Interesse fiir den Vergleich mit dem Masernblutbilde 
ist auch eine besondere Gruppe von Krankheitszustanden 
die als «Angina lymphatica» beschrieben worden ist (T'iirk, 
Marchand, Ustvedt, Salvesen, Magnussén u. a.). Anfangs er- 
innert das Krankheitsbild an die Angina agranulozytotica mit 
neutropenischem Blutbefunde, wo sich aber gleichzeitig eine 
starke Lymphozytose geltend macht, ebenso Schwellung der 
Milz und der Lymphknoten. Bei diesen Zustinden ist trotz 
der oft lymphatisch-leukamiedhnlichen Blutbefunde, die Prog- 
nose indessen gut, méglicherweise wie von Tiirk behauptet, 
als Folge der vikariirenden Funktion des lymphatischen Sys- 
tems. Auch bei den Masern kommt, wie friiher besprochen, 
bei einigen Fallen nach dem Hohestadium der Krankheit, 
nachdem die Lymphopenie geschwunden ist, eine starke Ver- 
mehrung der Lymphozytenmenge des Blutes, auch eine starke 
Schwellung der Milz und der Lymphknoten vor. 

Ausser bei den Masern findet man leukopenische Blut- 
veranderungen in mehr oder weniger hohem Grade bei T'yphus 
abdominalis, bei der Influenza, bei den Varizellen und Rubeolae 
und bei der Kala-Azar. 

Bei der letztgenannten Krankheit ist mit dem leukopeni- 
schem Blutbefunde eine ausgeprigt mangelhafte Reaktion 
gegen Infektionen vorhanden. Besonders gefurchtet ist die 
Neigung zu den Schleimhautaffektionen, von denen die Darm- 
leiden meistens zum Tode fihren. 

Die Neigung der T'yphuspatienten, zu nekrotisierenden Ent- 
ziindungen in der Darmschleimhaut und den _ gefahrdeten 
Korperteilen bei Dekubitus ist wohl bekannt, wie auch die 
Neigung zu Bronchopneumonien. Teils hat dies zweifellos seine 
Ursache in dem angegriffenen Allgemeinbefinden. Die ver- 
ainderte Knochenmarksfunktion mit der relativen und abso- 
luten Neutropenie scheint jedoch nicht ohne Bedeutung dafiir 
zu sein, u. a. auch weil bei Typhus die neutrophile Leuko- 
zytose trotz der Komplikationen fehlen kann. 

Was die Influenza betrifft, die auch Leukopenie aufweisen 
kann, sind besonders die Komplikationen in den Luftwegen und 
Lungen, in Nase und Mittelohr wohl bekannt, indem dieselben 
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in hohem Grade ihr Geprage auf die einzelnen Fallen und 
verschiedenen Epidemien, setzen. Auch bei dieser Krankheit 
hat man die Neigung zu nekrotisierender Tonsillitis, Pharyn- 
gitis und Laryngitis beobachtet, gleichzeitig mit lethal verlauf- 
ender Bronchopneumonie (Versé & Meyer). 

In Bezug auf die Varizellen und die Rubeolae sieht man 
trotz der Leukopenie selten Komplikationen. Bei gleichzeitig 
angegriffenem Allgemeinbefinden kénnen jedoch die Varizell- 
effloreszensen der Haut eine Neigung zu tiefen Ulzerationen 
mit bleibenden Narben zeigen, und bei den Rubeolae kann 
jedoch, bei besonders schweren Epidemien, eine Neigung zu 
Komplikationen, besonders zu Bronchitis und Bronchopneu- 
monie vorherrschen (v. Ziemssen, v. Jiirgensen). 

Leider hatte ich nur Gelegenheit, 10 Faille der Rubeolae 
zu untersuchen, vorzugsweise schwere Fille, teils mit verein- 
zelten, teils mit wiederholten Untersuchungen langere Zeit 
hindurch. Die quantitativen Verainderungen mit niedriger Ge- 
samtzah! und teils auch niedriger neutrophiler Zahl waren 
denen bei den Masern sehr ahnlich. Qualitativ waren die Blut- 
verainderungen indessen bedeutend geringer, indem die Links- 
verschiebung nur bis za. 40 % erreichte im Gegensatz zu za. 
60—70—80 % bei denMasern. 

Die untersuchten Rubeolaefille sind zu gering an 

Zahl als dass sie sich 
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aber afebril. Am 16. April trat ein Ausschlag im Gesicht auf, der bis zum 17. 
April teils auch bis zum 18. April stark zunahm, um am nachsten Tag wieder 
zuriickzugehen. Die folgenden Tage ‘miide und schlapp, keine Komplikationen. 


> HY AR RE AS | oF 
| | | 
17/4 | 3760 | 2% | 2% 21% | 34% | 57% | 40% | 32% | 2% 7% 
| (865) (1278) | (2143) (1203) | (75) 
18/4 | 3300 | 5% 2% 17% | 27% | 46% | 40% | 36% | 79 6% 
(627) (891) | (1518) | | (1188) | (301) 
19/4 | 4300 | 3% 1% 18% | 299 48% | 40% | 35% | 8% 6% 
= (817) (1247) | (2064) | (1505) | (354) | 
20/4 | 4950 | 2% | 0% 14% | 25% | 30% | 37% | 64% | 10% | 5% 
| (693) (1237) | (1930) | | (3168) | (495) 
21/4 | 4200 | 1% 13% | 31% | 44% | 30% | 45% | 4% 6% 
| (546) | (1302) | (1848) | | (1890) | (168) | 
22/4 | 4600 | 2% 12% | 28% | 40% | 30% | 48% | 3% 6% 
saa | | | (552) (1288) | (1840) | | (2208) | (138) 
4 | 4800 | | 
24/4 | 4800 | 1% 6% | 44% | 50% | 12% | 43% | + 6% 
(288) (2112) | (2400) | | (2064) 
25/4 | 6900 | | 
26/4 | 6800 | 3% | 4% 53% | 57% | 7% 32% | 0% 8% 
| | (272) (3604) | (3876) | | (2176) 
| | | 


Was die Wirkung der Milchinjektionen auf die Leukozyten- 
Verinderungen bei den Rubeloae betrifft scheinen diese in 
den wenigen von mir untersuchten Fallen, eine bedeutend 
gréssere Leukozytenvermehrung als bei den Masernpatienten 
hervorzurufen. Als Beispiel ist die Krankenpflegerin Dagny 
L. zu erwahnen, die der schwersten aller Rubeolaefalle war, 
die ich beobachtete. 


Dagny L., 21 Jahre. Hat Morbilli gehabt. Nach einigen Tagen, am 26. 
Marz bekam sie Schmerzen aussen am Halse, rechts (in der Submaxillar- 
region), gleichzeitig Mattigkeit, Schlappheit und Ubelkeit. Am 30. Marz 
Rubeola ausschlag, der sich im Laufe des folgenden Tages iiber Gesicht, und 
Kérper nebst Extremititen verbreitete. Bei der Ankunft im Krankenhaus 
am 30. Marz, 3 Stunden nach Eintritt des Ausschlages, war dieser schon 
bedeutend verbreitet. Man fand geschwollene, bis mandelgrosse, empfind- 
liche Driisen im Nacken und an beiden Seiten des Halses, den Sternocleido- 
mastoidens entlang. Tp. 37. P. 92. Diazoreaktion —. Miidigkeit und Schlapp- 
keit die folgende Woche. 
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3 me | 1%, 3% 22% | 42% | 67% | 37% | 24% | 2% | 6% 
(875) (1470) | (2445) (840) | 
31/3 | 3400 | 2% 3% 21% | 46% | 70% | 34% | 23% | 2% | 3% 
" (816) (1544) | (2380) (782) | j 
1/4 | 8500 | 1% 2% 18% | 48% | 68% | 30% | 22% | 3% | 4% 
(1700) (4080) | (5780) (1870) | | 
2/4 | 6400 | 1% 15% | 46% | 61% | 14% | 22% | 12% | 4% 
(960) (2944) | (3904) (1408) 


31. Marz 1926 am 2. Ausschlagstage Injektion (intramuskular) 5 cm*® steriler Milch, 
- 8 Uhr Morgens. 


3 Bs i 8s | 42) 88 
Cee, 5 | ees | On 
| | 
7% | 3400 | 2% | 3% 21% =| 46% | 70% | 34% | 23% | 2% | 3% 
Vorm. 816) | (1664) | (2380) | | (782) 
9 3.000 
10 2600 | | | | 
ll 2250 | 2% 1% 30% | 37% | 68% | 45% | 16% | 5% | 9% 
12 4300 | | 
1 5.050 | 
2 6400 | | | 
3 7200 | 2% | 5% 35% | 46% | 86% | 46% | 8% | 1% | 3% 
| (2880) | (3312) | (6192) | (576) | 
4 6050 | | 
5 6500 | | 
6 7000 | | | 
7 | 7700) 1% 1% 35% | 44% | 80% | 42% | 18% | 3% | 4% 
| (2772) | (3388) | (6160) (1010) 
8 7 000 
9 6500 | | 
10 6 500 | | | | | | | | 
Abends | | | | | 


Vermehrung der Gesunteana mit 7300 d.h. 126%. 
Vermehrung der Neutrophilen mit 3780 d.h. za. 160 %. 

Die Temperatur (rect.-gem.) 8 Uhr morgens vor d. Milchin- 
jektion 37,2, stieg bis um 1 Uhr auf 38,8, um 4 Uhr 38,3; 
dauernd erhéht 38,8, bis 8 Uhr abends; spater 38. Am nachsten 
Morgen Tp. 37°. 
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Aus Obigem ist ersichtlich, dass bei einer niedrigen Zahl 
der Neutrophilen beim Minimumswerte 1500, am Tage 
nach dem Ausschlage, za. 900 pr. mm* Segmentkernige d. h. 
za. 60% samtlicher Neutrophilen vorkommen. Im Laufe von 
fast 4 Tagen sind die qualitativen Veranderungen fast ganz 
zuriickgegangen. 

Selbst wenn die Zahl der Neutrophilen auch bei den 
Rubeolae bedeutend reduziert ist, deuten indes die geringe- 
ren qualitativen Veranderungen an, dass die Knochenmarks- 
funktion bei dieser Krankheit, nicht so stark beeinflusst ist 
als bei den Masern, indem kein so ausgepragtes Missver- 
haltnis zwischen Neubildung und Verbrauch von Leukozyten 
zu bestehen scheint. Die bei den Rubeolae negative Diazo- 
reaktion, im Gegenzatz zu der positiven Reaktion bei den 
Masern, scheint auch dafiir zu sprechen, dass der Zerfall von 
kérpereigenem Eiweiss, besonders von nukleinhaltigem Lym- 
phatischen Gewebe bei den Rubeolae geringer als bei den 
Masern ist. In derselben Richtung scheint auch die relativ 
geringere Zahl unreifer Lymphozyten bei den Rubeolae als 
bei den Masern zu deuten. 


Wie in der obigen Ubersicht erwahnt, kénnen auch andere 
Krankheitszustande mit ahnlichen Blutverinderungen wie die 
Masern eine Neigung zu komplizierenden Infektionen und 
eine geringe Reaktion dagegen haben. Dies kénnte wohl 
fiir die Annahme sprechen, dass bei den Masern ein ursich- 
liches Verhaltnis zwischen der Disposition fiir Komplikationen 
und den Blutveranderungen bestehe, als Ausdruck der mangel- 
haften Funktion der blutbildenden Organe, vorzugsweise des 
Knochenmarks. 

Aber die obenerwaihnten Untersuchungen bei Rubeolae 
zeigen, wie hervorgehoben, quantitative Leukozytenverander- 
ungen, die denjenigen der Masern sehr ahneln. Wenn auch 
bei einzelnen Rubeolae-epidemien die Neigung zu kompli- 
zierenden Infektionen bestehen kann, ist dies doch im Ver- 
haltnis zu den Masern sehr selten. Zwar sind die qualitativen 
Leukozytenveranderungen bei Rubeolae weniger hervortretend 
und von kiirzerer Dauer als bei den Masern. Nach intra- 
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muskularen Milchinjektionen entsteht weiter bei Rubeolae, 
soweit man nach den bisherigen Untersuchungen beurteilen 
kann, eine bedeutendere Vermehrung der Leukozytenzahl und 
besonders der neutrophilen Leukozytenzahl. Wie erwahnt, ist 
hier auch die Diazoreaktion negativ, welches mit den er- 
wahnten Verhaltnissen zusammen anzudeuten scheint, dass 
die Veranderung der Funktion der blutbildenden Organe bei 
Rubeolae weniger geschadigt ist und dass hier ein weniger 
hervortretendes Missverhaltnis zwischen Verbrauch und Neu- 
bildung von Leukozyten besteht als bei den Masern. Dies scheint 
zusammen mit dem weit besseren Allgemeinzustand bei Rubeolae 
jedenfalls teilweise den bedeutenden Unterschied zu erklaren, 
der zwischen der Neigung der Masern- und Rubeolae-Patienten 
zu Komplikationen und Nachkrankheiten besteht. 


Unser Wissen iiber die Funktion der blutbildenden Organe, 
die Verteidigungsmittel des Organismus im Kampfe gegen die 
Infektion ist leider noch im Werden. Die Untersuchungs- 
methoden der Funktion der verschiedenen Organe sind bei 
weitem noch nicht unfehlbar. Dies mahnt zur Vorsicht bei 
Schlussfolgerungen. Die besseren Untersuchungsmittel der 
Zukunft werden sicherlich die Kenntnis der Funktion der 
blutbildende Organe bei den Masern wie auch bei anderen 
Krankheiten vertiefen. Dadurch wird zweifellos auch die 
Betrachtung die schon im Jahre 1862 von E. Faye angestellt 
wurde, eingehendere Gegenstand der Untersuchungen werden: 
«Die Revolution des Nutritionsprozesses, die die Masern leider 
oft mit sich fiihren» und «dass die morbilliren Garungspro- 
zesse einen schlummernden Garungskeim ans Leben gerufen 
haben — oder sogar, dass diese Krankheit, durch eine Art 
von Elimination als Folge der Blutgirung, einen destruktiven 
Prozess mit sich fiihrt, ohne dass ein dyscrasischer latenter 
Zustand vorhanden sei.» 
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Zusammenfassung.' 


Die leukozytaren Blutverainderungen bei den Masern deuten 
auf eine eingreifende Schwachung der Widerstandskriafte des 
Organismus gegeniiber den Infektionen. Von besonderer Be- 
deutung bei den akuten Infektionen ist die mangelhafte Funk- 
tion des Knochenmarks, durch mangelhafte Bildung von neu- 
trophilen Leukozyten, wahrscheinlich auch durch herabge- 
setzte Bildung der lésbaren Immunstoffe. 

Nach einer voriibergehenden Steigung der Zahl der Neu- 
trophilen und der Lymphozyten mit zunehmender Menge 
unreifer Zellenformen im Inkubationsstadium ist das Héhe- 
stadium der Masern durch eine wahrend langerer Zeit stark 
herabgesetzte Zahl der Neutrophilen charakterisiert. Bei einer 
gleichzeitig starken und andauernden Linksverschiebung des 
neutrophilen Blutbildes nach Schilling-Arneth ist die Menge 
der reifen segmentkernigen Neutrophilen bis auf minimale 
Werte reduziert. 

Trotz Komplikationen kann die Leukozytenzahl wahrend 
des Héhestadiums der Masern niedrig, normal oder nur wenig 
erhéht sein. Auch tritt im selben Stadium keine, oder eine 
nur geringe Vermehrung der Leukozytenzahl im Anschluss 
an eine intramuskulire Milchinjektion ein, die bei normalen, 
gesunden Individuen eine rasche Steigerung der Neutrophilen- 
zahl im Blute hervorruft. Wie die fehlende neutrophile Leu- 
kozytose trotz Komplikationen deutet auch die fehlende Stei- 
gerung der Neutrophilenzahl nach Milchinjektionen auf ein 
Versagen des Knochenmarks, eine vermehrte Menge neutro- 
philer Leukozyten ins Blut liefern zu kénnen. 

Die leukozytaéren Veranderungen des Blutes deuten, be- 
sonders im Ausschlagsstadium auch auf eine mangelhafte 
Funktion des lymphatischen Apparates: Trotz Schwellung der 
lymphatischen Organe ist in den meisten Masernfillen gleich- 
zeitig mit Auftreten viel unreifer Zellenformen die absolute 
Zahl der Lymphozyten, stark und dauernd herabgesetzt. 


1 Cfr. Zusammenfassung iiber die Funktion der blutbildenden Organe 
bei den Masern, S. 92; iiber die Leukozytenvariationen nach Milchinjek- 
tionen, S. 122. 
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Vergleichende Untersuchungen iiber die lymphatischen 
Blutveranderungen und die Diazoreaktion im Harn, lassen es 
auch wahrscheinlich erscheinen, dass bei den Masern ein ge- 
steigerter Zerfall lymphatischer Zellen (Lympholyse) stattfindet. 

Die mangelhafte Funktion des lymphatischen Apparates 
scheint von besonderer Bedeutung nicht nur bei den akuten, 
sondern auch bei den chronischen Infektionen zu sein. Speziel 
bei der Tuberkulose sind die lokale lymphozytire Reaktion 
im Focus und in den Lymphknoten, ebenso die generelle 
Lymphozytose im Blute, salutire Heilvorginge, die bei den 
Masern stark beeintrachtigt werden. Neben der spezifischen 
Anergie v. Pirquets, und den lokalen Veranderungen in den 
durch die Masern geschwollenen lymphatischen Organen, liegt 
es an der Hand anzunehmen, dass ein starker Zerfall der Lym- 
phozyten bei den Masern mitwirken kann das Aufflammen 
eines tuberkulésen Leidens hervorzurufen. 

Die Ahnlichkeit des Blutbefundes bei der Serumkrankheit 
und den Masern macht es nicht unwahrscheinlich, das die 
leukopenischen Blutverinderungen, ausser durch die direkte 
Wirkung des Maserntoxins auf die blutbildenden Organe, 
auch zum teil durch die Anaphylaxie mit dem daraus erfol- 
genden starken Zugrundegehen der Leukozyten, verursacht 
sein kénnten. 

Auch andere Krankheitszustande mit ahnlichen Blutver- 
anderungen wie die Masern kénnen eine Neigung zu kompli- 
zierenden Infektionen und einer geringen Reaktion dagegen 
haben: Leukamie, Aleukie, agranulozytare Erkrankungen, 
Typhus, Kala-Azar m. m. Zwar sind die kvantitativen Blut- 
veranderungen bei z. B. Rubeolae, wo komplizierende Infek- 
tionen selten sind, denjenigen der Masern sehr ahnlich. Die 
qualitativen Leukozytenveranderungen sind aber weniger her- 
vortretend und von kiirzerer Dauer als bei den Masern. Nicht 
desto weniger mahnen sie dazu, bei den zukunftigen Unter- 
suchungen iiber die Neigung der Masernpatienten zu Kompli- 
kationen, nicht nur den zellularen Blutverinderungen, sondern 
auch anderen Verhaltnissen Aufmerksamkeit zu widmen, die 
von Bedeutung im Kampfe des Organismus gegen die Infektion 
sein kénnen. 
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X. Kapitel. 


Technik. Uber den mittleren Fehler und das Fehlgebiet bei 
Leukozytenuntersuchungen. 


Samtliche eigene Untersuchungen sind, wo nicht anders 
bemerkt, morgens ausgefiihrt, wahrend die Patienten zu Bett 
lagen. Dadurch sind etwaige Leukozytenvariationen durch 
Veranderung von Korperstellung, Mahlzeiten, Muskelarbeit 
und Gemiitsbewegungen am besten vermieden worden. 

Die Gesamtzahl der Leukozyten ist mit der Methode Eller- 
man—Erlandsens mit besonderen Pipetten fiir das Blut und 
die Verdiinnungsfliissigkeit im Verhaltnisse von 1: 20 be- 
stimmt worden. In jeder Blutprobe sind in Tirks 9 teiliger 
Zahlkammer mindestens zwei Zahlungen in den vier Eck- 
quadraten (0,10 mm*) gemacht worden. Die Mittelzahl der 
beiden Zahlungen ergibt mit 50 multipliziert die Leukozyten- 
zahl pr. mm*® Blut. Da, wo die Leukozytenzahl niedrig war, 
unter 4000, sind 3 Zahlungen oder mehr ausgefiihrt worden, 
um dadurch ein genaueres Ergebnis zu erzielen. 

Die Differenzialzahlungen wurden in lufttrockenen mit 
May-Grunewald Giemsa gefairbten Ausstrichpraparaten ge- 
macht. Samtliche Zahlungen sind von mir selber ausgefiihrt. 
In jedem Praparat sind mindestens 300 Zellen nach dem 
gleichen Prinzip gezahlt worden: 100 Zellen in jeder von den 
3 querverlaufenden Zonen, wovon die eine mitten im Pra- 
parat verlauft, die andern zwischen der Mitte und den End- 
gebieten des Praparates. 

Den mittleren Fehler (m. F.) habe ich nach Kjéar-Petersen 
durch 10-Zahlungen nach folgender Methode im be- 
stimmt, welches durch einen Stich ins Ohr, unter denselben 
Umstanden, wie die spater erwahnten Untersuchungen, er- 
halten: 


Beispiel des mittleren Fehlers der Bestimmung der Gesamtzahl von 
Leukozyten pr. mm.’ Blut: 
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Abweichungen Das Quadrat 
Zahlung Leukozyten von der 

der Mittelzahl Abweichungen 
307 3 9 
3. 298 12 144 
4. 308 2 4 
5. 323 13 169 
6. 321 11 121 
8. 310 0 0 
9. 318 5 64 
315 | 5 | 25 

Mittelzahl 310 | Summa 813 


Mittlerer Fehler — 1 948: in % der Mittelzahl = 3. 


Berechnete Leukozytenzah!: 310 x 50 = 15500. Mittlerer 
Fehler: 465. Mit demselben Verfahren ist der mittlere Fehler bei 
der Gesamtzahl der Leukozyten, der Differenzialzahl, nebst der 
Linksverschiebung des neutrophilen Blutbildes bestimmt worden. 


10-Zahling Nr. 1. 35-Jahr. Mann in Reconvalescenz nach Pneumonie. 


= 3s = eo | 
z 3 = Oe a8! 
1. 15350 | 0,5%| 1% 9% | 68% 177% |11,7%115% | 65% 
2. 14800} 05%) — | — |10% | 67% 177% |13% l16% | 6% 
3. 14900 1% 0,5.%| — [10% [66,5 %/76,5 96/12,9 9/15 % | 6% 
4. 15400 | 0,5%| 0,5%| — |11,5%) 63% |74,5 %|13,4 %/18 % | 6.5% 
5. 16150 11% | 0.5%! — |11,5%! 65% |76,5%15 % |15,5 %| 6.5% 
6. 16050 | — — {11,5 %| 60% |71,5 %114,6 %|21,5 %| 7° 
7. 15050 | 0,5%| 0,5%| — 65% {75.5 9113.9 92115,5 8 
8. 15500 | — | — | 63% |76% {17,1 %|16,5%| 6% 
9. 15900 0.5% — | — |12,5%| 64% |76,5 %|16,3 % | 6% 
10. 15750] — | — | — (12,5%| 65% [77,5 %|16,1 | 
Mittelwerte: 
| — ]11,2 94]14.4 6,6 % 
1ttierer 
Fehler: 465} 0,316 | 0,28 — 1,29 | 2,31 | 1,74 1,7 2,0 | 0,61 
% des 
Mittel- 
wertes: 3% |63,2%|95 % | — {11,5 3,7%| 2,3 94|11,8 %|12,2 9,3 % 


| 
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Beispielsweise ist die Zahlung Nr. 1 naher zu _ erdértern:! 

Die Tabelle zeigt, dass, trotzdem eine Reihe von Blut- 
untersuchungen unmittelbar nach einander amselben In- 
dividuum gemacht werden, teilweise bedeutende Abweichun- 
gen zwischen den Ergebnissen bestehen. Besonders tritt dies 
bei den sparlichen Leukozyten hervor, namlich den Eosino- 
philen, Basophilen, mit einem mittleren Fehler von beziehungs- 
weise 63—95 9% von der Mittelzahl, waihrend es weit geringere 
Abweichungen 2,3—12,2%, bei den Neutrophilen und den 
Lymphozyten gibt, die ja in grésserer Anzahl vorhanden sind. 

Was die Gesamtzahl anbelangt sind bei einer durchschnitt- 
lichen Anzahl von 15 500, die am meisten abweichenden Zahlen 
14 800 und 16 150. Der mittlere Fehler ist 465, d. h. 3% des 
Mittelwertes. 

Was das Fehlgebiet betrifft ist folgendes zu bemerken: 
Nach dem exponentiellen Fehlgesetz weicht die absolute 
Zahl von der gefundenen nicht mehr als + 4-mal m. F. und in 
der Regel nicht mehr als + 3-mal m.F. ab, indem 99,7 % der 
Abweichungen innerhalb dieses Gebietes fallen, wahrend 95,4 % 
innerhalb eines Gebietes der gefundenen Zahlen = + 2-mal m.F. 
liegen. 

Auf obiges Beispiel angewandt sollte das Fehlgebiet der 
Gesamtzahl der Leukozyten nach oben 15 500 + 1395 er- 
reichen (d. h. 3-mal 3%, von 15500): 16895, nach unten 
15 500 + 1395: 14105. Jede Abweichung innerhalb dieses 
Gebietes kann deshalb durch zufallige Fehler verursacht sein, 
ohne Ausdruck einer wirklichen Variation zu sein. Mit grosser 
Wahrscheinlichkeit (95,4°%) wird das Fehlgebiet jedoch 
zwischen 16 430 und 14 570 liegen, d. h. 15500 + 2-mal m. F. 

Ahnliche Umstande werden sich auch Betreffs der Dif- 
ferenzialzahlen geltend machen, wie spaiter naher erwahnt 
werden wird. 

Der mittlere Fehler wird, wie u. a. aus Tabelle 1. ersichtlich, 
in hohem Grade von der Anzahl der untersuchten Zellen ab- 
hangig sein. Bei der Bestimmung des durchschnittlichen m. F. 
miissen deshalb eine gréssere Anzahl Untersuchungen gemacht 


1 Die Prozentzahl ist hier wie im folgenden auf die nachste halbe oder 
ganze Zahl abgerundet. 


| 
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werden, bei mehreren Individuen mit verschiedenen Gesamt- 
zahlen und Differenzialzahlen. Die Resultate dieser Unter- 
suchungen sind naher im Versuchsprotokoll S. 176 erwahnt. 
Eine Ubersicht dariiber zeigt folgendes, S. 151: 

Bei einer Leukozytenzahl von 5 600 bis 15 500 ist bei den 
ersten 6 Zahlungen der m. F. zwischen 465 und 468, d. h. 
3—4,9 % des Mittelwertes (m. W.). 

Bei niedriger Leukozytenzahl zwischen 3200 und 4150 
ist der m. F. von 273 bis 415 d. h. 8,4—10 % des m.W. 

Als einfache arithmetische Mittelzahl berechnet wird der 
m. F. bei den ersten 6 Zaihlungen 4%, bei den letzten 9,4 % 
des Mittelwertes. Fiir simtliche Zahlungen wird er durch- 
schnittlich 6,14 %. 

Was die Differenzialzahlen betrifft ist der m. F.: 
Neutrophile Leukozyten, bei der Diff.zahl 40,5—77 % m. F., 

2,3—7,7 %, durechschnittlich 4,7 %.1 
Lymphozyten bei der Diff.zahl 15—49 % m. F., 3,4—12,21 %, 

durchschnittlich 7,5 %. 
Monozyten Leukozyten, bei der Diff.zahl 4,3—7°% m. F., 

9,3—60 %, durchschnittlich 26,6 %. 

Eosinophile bei der Diff.zahl 0,5—4% m. F., 31 
durchschnittlich 44 %. 
Linksverschiebung 7,5—20 %, m.F. 7—21,6 %, durchschnittl. 

13 %. 

Linksverschiebung 49—62 %, m.F. 4,6—8,2%, durchschnittl. 
6,4 

Die Anzahl der Zahlungen ist jedoch zu gering und die 
Werte zu abweichend, als dass sie eine hinreichend sichere 
Grundlage fiir die Berechnung des durchschnittlichen Fehl- 
prozentes bilden kénnten. Auch der am genauesten ausge- 
rechnete mittlere Fehler driickt indessen doch nur den wahr- 
scheinlichen Wert aus. Es wiirde sich deshalb bei Unter- 
suchungen, wie den vorliegenden, nicht der stark vermehrten 
Arbeit entsprechend, lohnen, die mittleren Fehler bei einer 
grésseren Reihe von Zahlungen zu untersuchen, z. B. bei 
15 000, 12500, 10000 u. s. w. um denselben dadurch mit 
mdglichst grosser Genauigkeit festzustellen. 


63,2 %, 


1 Als einfacher aritmetischer Durchschnitt berechnet. 
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Ubersicht iiber den mittleren Fehler bei Bestimmung der 
Gezamtzahl, Differentialzahl und Linksverschiebung simtlicher 


10-Zahlungen: 

|_Neutrophile a | | 

& 

| | | 

10-Zahlung Nr. I: 
Mittelwerte(m.W.) | 15500) 0,5%| 9%| 77%|14,4%| 16% 6,5% 
Mittl. Fehler..... 465) 0, 316| 1,2} 2,3; (1,74) 1,7 0,61 
% des m.W....... 3% |63,2 % %| 3,7%| 2,3 %|11,8 %|12,2 %| 9,3 % 
Zahlung Nr. II "| | 
Mittelwerte ...... 13 000] 7,7 %|54,5 %|62,2 %|12,3 %/31,7 % %o| | 4, 3% 
Mittl. Fehler..... 486, 0,42) 1,28) 3,2} 1,54) 3,3 
% desm.W....... 3,6%| 38%/16,5%| 6%! 5,5%|12,3 %/10,4%| 32% 
10-Zahlung Nr. III 
Mittelwerte ...... 8550! 1,3%| 9%] 48% 16%/33,5%) 7% 
Mittl. Fehler..... 292| 0,41} 1,96) 2,95) 1,4 
% desm.W....... 3,27%| 31%! 56%) 4,4%|12,3%| 8,8%| 20% 
10-Zahlung Nr. IV 
Mittelwerte ...... 7950| 0,7 %|12,7 %/48,6 %|61,3 %| 20%|32,9%| 
Mitt]. Febler..... 318| 0,316} 1,28} 2,08) 1,43] 1,59) 1,8 
% desm.W....... 4%| 39%! 7%! 4,5%|36,7% 
10-Zahlung Nr. V 
Mittelwerte ...... 5 750| 1,8%| 4%|50,3 %|54,3 %| 7,5°%|37,9%| 5% 
Mittl. Fehler..... 265| 1,05; 0,8} 1,25) 1,28) 1,61; 2.15) 1,3 
% desm.W....... 4,6%| 57%| 20%|2,44 %|2,36 %|21,6 %|5,66 %|26,4 % 
10-Zahlung Nr. VI | | 
Mittelwerte ...... 5600; 2%| 32%| 24%) 56%] 57%| 37% 4% 
Mittl. Fehler..... 0,86) 2,45] 1,2) 2,05) 2,62) 3,3! 1,16 
% desm.W....... 4,9%| 41%) 7.6% 5%) 3.7%) 4,6 9%| 29% 
10-Zahlung Nr. Vil | | 
Mittelwerte ...... 4150] — |27,5%| 17%|44,5%| 62%| 
Mitt]. Fehler. .... — 1,51} 2,29] 2, 28) 1,61, 1,38 
% desm.W....... 10%| — | 5,4.%)13,5 3,4 %| 22 % 
10-ZahlungNr. VIII 
Mittelwerte ...... 3850| 2%! 23%|21,5% 44.5%! 56%|48,5%| 5% 
Mittl. Fehler..... 385; 0,96 2,8 15, 3,55, 4,6) 3,55) 1,66 
% desm.W....... 10%| 48%] 12%] 7%) 7,7%| 8.2%) 7,7 % 
10-Zahlung Nr. 1X | 
Mittelwerte ...... 3500; 2%) 31%| 31% 62%| 4% 
Mittl. Fehler..... 326| 0,81; 2,54, 4,34} 3,45, 2,77; 1,52 
% desm.W....... 44%] 8.2%) 14%) 5,4%| 8,6%| 38% 
10-Zahlung Nr. X 
Mittelwerte ...... 3250! 4%| 21%|19,5%/40,5%| 49%| 6.5% 
Mittl. Fehler ..... 273) 1,22| 1,82) 2,55) 3,45] 2.4 
% des m.W....... 8,4 %)/34,7%) 8,4 %|10,6 %|6,25 %| 6,5 85 
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Was das Fehlgebiet betrifft machen sich dieselben Ver- 
haltnisse geltend, wie bei der Gesamtzahl erwahnt, namlich: 
dass dem exponentiellen Fehlgesetzes zufolge, die absolute 
Zahl von dem Gefundenen nicht mehr als + 3-mal den m. F. 
bei 99,7°% der Untersuchungen abweicht, und bei 95,4 % 
nicht mehr als + 2-mal den m. F. 

Dadurch wiirde das Fehlgebiet: 

Bei den neutrophilen bei der Diff.zahl von z. B. 40%: 

40 + 5,6 (d. h. 3 x 4,7 % von 40) : 34,4-45,6 % 
oder 40+ 3,8 (d. h. 2 x 4,7 %) von 40) : 36,2—43,8 %. 

Bei den Lymphozyten bei einer Diff.zahl von z. B. 30%: 

30 + 6,7 (d. h. 3 x 7,5 % von 30) : 23,7—36,7 %. 
oder 30+ 4,5 (d. h. 2 x 7,5% von 30) : 25,5—34,5 %. 

Bei der Linksverschiebung bei z. B. 10 %: 

10 + 3,9 (d. h. 3 x 13% von 10) : 6,1—13,9 %. 
oder 10+ 2,6 (d. h. 2 x 13% von 10) : 7,4—12,6 % 

Bei der Linksverschiebung von z. B. 50%: 

50 + 9,6 (d. h. 3 x 6,4 % von 50) : 41,4—59,6 %. 
oder 50+ 6,4 (d. h. 2 x 64% von 50) : 43,6—56,4 %. 

Im Verhiltnis zu den berechneten Abweichungen, nach 
dem exponentiellen Fehlergesetzt berechnet, verteilen sich 
die gefundenen Abweichungen von der Mittelzahl, was die 
Linksverschiebung betrifft, folgendermassen: 


Zahlung Nr. 2 
Unter 1 m.F. 6.-—=i‘iéay]:Ci‘<é‘iéta“z’RSG:SCSWY’C“§U’SC#B8SB 7 6} 4 3 6 56) 66 
Unter 2 m.F. 10; 7; 10) 10; 10) 10; 19) 10; 7 10) 93) 92,5 
Unter 3 m.F. 10; 10) 10) 10) 10; 10) 10) 10} 97) 97 


Von im ganzen 97 Untersuchungen zeigen demnach 92,5 
Abweichungen weniger als 2-mal den mittleren Fehler, wahrend 
die Abweichung bei saimtlichen Untersuchungen weniger als 
3-mal der mittlere Fehler ist. Die Ubereinstimmung mit dem 
exponentiellen Fehlergesetz ist deshalb gut. 

Beim Vergleich der mittleren Fehler anderer Untersucher 
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mit den eigenen, besteht im Wesentlichen eine gute Uber- 
einsstimmung: 

Was die Gesamtzahl betrifft haben die meisten einen m. F. 
von za. 5—6 %. Kjdr-Petersen bis 8%, v. Bonsdorff za. 5 %, 
Gustav Jorgensen und Viggo Schmidt 5%, Hiv. Dahl 4 °/,. 

Was die Differenzialzahlen anbelangt fand v. Bonsdorff 
5,1% bei den Lymphozyten und neutrophilen Leukozyten; 
Gustav Jorgensen dem entsprechend 5% und 1,5%. Viggo 
Schmidt 8,2 % und 3,02 % und was die Eosinophilen betrifft 
33%, die Monozyten 31,8%. Curt Gyllenswdérd fand bei 
Kindern bei verhaltnismassig niedrigen neutrophilen Zahlen 
einen mittleren Fehler von 15 % bei den Neutrophilen, 9 % 
bei den Lymphozyten, 25—40°% bei den Eosinophilen und 
31% bei den Monozyten. 

Bei den qualitativen neutrophilen Leukozytenverinderungen 
nach Arneth haben Bonsdorff und Terhola den mittleren Fehler 
bei der modifizierten Kernzahlbestimmung untersucht. Bei 
einem durchschnittlichen mittleren Fehler von 7 % fand »v. B., 
dass die Abweichungen der Zahlungen sich nach dem ex- 
ponientiellen Fehlergesetz verteilten, und dass diese qualita- 
tiven Leukozytenuntersuchungen mit derselben Genauigkeit 
wie die iibrigen Leukozytenuntersuchungen gemacht werden 
konnten. Zu demselben Ergebnis gelangte auch Gustav Jér- 
gensen bei 10-Zahlungen bei Kaninchen, wo er einen mittleren 
Fehler von 3% bei der Bestimmung der Anzahl von Kern- 
segmenten fand, ebenso T'erhola. 

Untersuchungen iiber das Fehlgebet bei der Schilling- 
Arnethschen Differenzialzihlung sind, mir bekannt, nur von 
Ockel gemacht worden. Er fand in 3, gleich nach einander 
entnommenen Ausstrichpraparaten, bei den Neutrophilen bei 
60 % der Untersuchungen eine maximale Differenz von bis 
4,8 %, und bei 30 % lag sie von 5 bis 6,8 %. Bei den iibrigen 
10 % betrug sie von 7—13 %. 

Bei den stabkernigen Neutrophilen war bei Differenzial- 
zahl unter 15%, die maximale Abweichung zwischen 0 und 
3% bei 81°% der Untersuchungen. Bei den Lymphozyten fand 
er bei 70% der Untersuchungen eine maximale Abweichung 
von 3%. 
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Im Hinblick auf die Funktion der blutbildenden Organe 
und mdgliche Variationen der Anzahl der verschiedenen Leuko- 
zyten, ergeben die absoluten Zahlen pr. mm* einen weit bes- 
seren Ausdruck der Blutverainderungen als die relativen Dif- 
ferenzialzahlen. Bei den friiher erwahnten Untersuchungen iiber 
die Masern sind deshalb die absoluten Zahlen angegeben worden. 

In Ermangelung einer Methode zur direkten Zahlung der 
verschiedenen Leukozyten muss man sich mit der indirekten 
Bestimmung der Gesamtzahl und der Differenzialzahlen be- 
gniigen. Da sowohl die Bestimmung der Gesamtzahl als auch 
die der Differenzialzahlen beide ihre mittleren Fehler haben, 
liegt es nahe anzunehmen, dass die Berechnung der absoluten 
Zahlen sehr ungenaue und variierende Ergebnisse liefern 
wiirde. Dass dies nicht der Fall ist geht aus folgendem Bei- 
spiel hervor, Tabell III nebst der folgenden Ubersicht Tab. IV, 
simtlicher Zahlungen. Die letzte Tabelle zeigt einen durch- 
schnitlichen m. F. von 7,9°% des Mittelwertes der Neutrophilen zu- 
sammen; 9,1 °% bei den Lymphozyten, nebst 12,8°%, fiir die nicht- 
segmentkernigen Neutrophilen und 9,6 °%, fiir die segmentkernigen. 
Tabelle IIT. 


Der mittlere Fehler bei Bestimmung der absoluten Zahlen der ver- 
schiedenen Leukozyten pr. mm.’ Blut (10 Zahlung Nr. I). 


Neutrophile 
| | | ES] & 
Se | | 248 | = 
15 350 | 77 | 1380] 10440| 11820} 1000 
2. . 14.800 74 | 1480] 9916| 11396] 2368 880 
14900; 149 | 1490! 9908! 11398] 2235 804 
15 400 77 | 1777| 9802| 11573| 2772| 1000 
16150} 161 | 1857| 10500/| 12357| 2403/ 1050 
6. . 16 050 — | 1845] 9690] 11545] 3450] 1123 
15 050 75 | 1580| 9782| 11362| 2232] 1204 
8. 15 500 77 | 2015| 9765| 11780| 2557 930 
9. 15 900 79 | 1987] 10176| 12163 | 2385 954 
10. . 15750| 78 | 1968| 10237| 12205| 2520| 1024 
Mittel- | | 
werte | 15500 85 | 1738 10022) 11760) 2532 1000 
| 
Fehler | 465 44,5 | 235 294 | 385 194 100 
% des | 
m.W..| 3% | 52% | 135% | 29% | 33%) 7.7%!) 10% 
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Tabelle IV. 

Ubersichtstabelle iiber den mittleren Fehler bei Bestimmung der 
absoluten Zahl der verschiedenen Leukozyten pr. mm.’ saémtlicher 
Zahlungen: 


| | Neutrophile | 
| ES = 
| Om = Met | Ans Own 
| 
I. Mittelwerte....... | 15 450) 85| 1738] 10022} 11 760} 2582) 1000 
Mittl. Fehler ..... 364, 44,5) 236 385/195; 100 
% des Mittelw. .... 52% 2,9%| 3,3%| 7,7%| 10% 
IT. Mittelwerte....... 13000) 148) 1003) 7 8 100) 4140} 606 
Mitt]. Fehler ..... 486) 47,4| 171) 408| 507; 499) 164 
% des Mittelw. .. | 3,6%| 17%| 5,7%| 12%) 27% 
| 
III. Mittelwerte....... 8550; 4089) 4867 2864} 620 
Mittl. Fehler ..... | 292) 35) 104; 248) 253) 245) 123 
% des Mittelw.... | 3,3%) 30%/13,4% 6%) 5,2 | 8,5 %}19,8 % 
IV. Mittelwerte....... 60} 1012) 3875) 4887) 2621) 392 
Mittl. Fehler ..... | 318 34 113) 269) 355) 151|. 142 
% des Mittelw. .. 4%) 57%/11,2%| 7%) 7 5,8%| 36% 
V. Mittelwerte....... | 5750| 233) 2907) 3 140 2 175| 289 
Mitt]. Fehler ..... | 265 62 49) 139) 154, 151 77 
% des Mittelw. .. | 46% 60%|20,8%| 4.6%! 5%| 7%|27,7% 
VI. Mittelwerte....... | 5600) 125) 1769) 1332) 3101) 2033) 236 
Mittl. Fehler ..... | 294 49| 182 82 237 195) 66 
% des Mittelw. .. | 4,9 %/39,3 %/10,3 %| 6,2 7,6 9,6 %|27,8 % 
VII. Mittelwerte....... 4150) — 1156} 713) 1869) 1958) 260 
Mittl. Fehler ..... 415) — 76, 129 58 
% des Mittelw. .. | 10% — | 17 %| 8.7%] 22% 
| | 
VIII. Mittelwerte....... | 3850) 77 o12) 850) 1 762 1904; 192 
Mittl. Fehler ..... | 385} 44,6) 108) 102) 179) 231) 53 
% des Mittelw. .. | 10%| 58%) 12%) 12 %}1 1,8%| 12%| 27% 
| | | 
IX. Mittelwerte....... | 3500 67) 1096) 1 109) 2205; 1143; 130 
Mittl. Fehler ..... | 326 29| 143) 206) 263) 167] 41 
% des Mittelw. .. | 9.3%) 13%|18,5%/| 12 %|14,6 %|31,6 % 
X. Mittelwerte....... 3 250) 121} 628) 1326) 1585) 204 
Mittl. Fehler ..... | 273 35 84} 102} 162) 123 44 
% des Mittelw. .. | 84%) 29%|_12 %|16,3 %/12,2 %|_7,8 %|21,5 % 
Durchschnittlicher Mittel- | | 
fehler: 
% des Mittelwertes ..... | 4,4.%/12,8 %| 9,6%| 7,9%' 9,1 %)|24,8 % 
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Zusammenfassung’: 


Aus der Untersuchungen iiber den mittleren Fehler bei 
10-Zahlungen geht folgendes hervor: 

Bei der Gesamizahl der Leukozyten ist der m. F. durch- 
schnittlich 6,1 %, des Mittelwertes. Bei niedriger Leukozyten- 
zahl, unter za. 5 000 ist er 9,4 %, bei grésserer Anzahl, 5 600— 
15 500 4%. 

Bei den Differenzialzahlen ist der m. F. durchschnittlich 
4,7% des Mittelwertes der Neutrophilen zusammen, bei den 
Lymphozyten 7,5 %, bei den Hosinophilen 44%, bei den Mono- 
zyten 26,6%. Bei der Linksverschiebung des neutrophilen 
Blutbildes ist der m. F. 13%, bei der Verschiebung von za. 
7,5 bis zu 20%. Bei starkerer Verschiebung 49—62 °% ist 
der m. F. 6,4 % des Mittelwertes. 

Bei der Bestimmung der absoluten Menge der verschiedenen 
Leukozyten pr. mm‘, indirekt aus der Gesamtzahl und der 
Differenzialzahl, ist der m. F. bei den Neutrophilen 7,9 %, 
bei den Segmentkernigen 9,6 %,, den Nicht-segmentkernigen 12,8 °/, 
und bei den Lymphozyten 9,1%, den Monozyten 24,8 % und 
den Eosinophilen 44% des Mittelwertes. 

Bei dem Vergleich der berechneten Anzah] Abweichungen 
von dem Mittelwerte im Verhaltnis zu den Gefundenen, be- 
steht bei der Linksverschiebung des neutrophilen Blutbildes 
nach Schilling-Arneth eine gute Ubereinstimmung mit dem 
exponentiellen Fehlgesetz: 

Von im ganzen 97 Untersuchungen zeigen 92,5 kleinere 
Abweichungen als 2-mal den mittleren Fehler. Bei simtlichen 
Untersuchungen sind die Abweichungen kleiner als 3-mal den 
mittleren Fehler. 


’ Cfr. Zusammenfassung iiber die Funktion der blutbildenden Organe 
bei den Masern, S. 92; iiber die Leukozytenvariationen nach Milchinjek- 
tionen, S. 122.u. 5. 144, 
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Versuchsprotokolle. 


Leukozytenvariationen im Anschluss an intramuskulire Milchinjektionen. 


Gruppe A. Gesunde Individuen. Normales neutrophiles Blutbild vor der 


Injektion. 
Odvar (A. 2, Kurve XXIII, S. 000) 4 Jahre. Hernie. 2% cm®* Milch. 
| se Neutrophile | 2 E 
Uhr ge | | | 
8 Vormittag. .. . 5500 | 3,5% | 3% 36% | 39% | 8° 50% | 7,5% 
8'/4 Milchinjekt. (165) | (1980) | (2145) (2750) 
10 400 
14500} 1% | 12% | 70% | 82% | 15% | 16% | 2% 
. | (1740) | (10150)} (11890) (2320) 
14 200 
4 Bs nde ak 13 800 + | 10% | 65% | 75% | 13% | 22% | 3% 
7 Mp Ea 12 100 1% | 138% | 55% | 68% | 20% | 26% | 5% 
9 Abends. . | 11000 
Hugo (Kurve XXIII A. 3), 12 Jahre. 4 cm’ Milch. 
ss | 24.) 3 a2) | 78 
6§ | | | | | 
8 Vormittag. .. . 5800} 2% | 15% | 35% | 365% | 4% 55% | 
8'/, Milchinjekt. (87) | (2080) | (2117) (3190) 
0 


fy 
+4 
| 
a? 
| 
| 
7 
7 
| 
_ Beye ey 10000} + 11% | 60% | 71% | 15% | 24% | 5% 
t (1100) | (6000) | (7100) (2400) 
10 500 
11 000 
12900; + 13% | 538% | 66% | 20% | 24% | 10% 
(1677) | (6837) | (8514) (3096) 
s 
9 Abends..... | 10000 
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Elsa (Kurve XXIII A. 4), 5 Jahre. Dyspepsia. 3 cm* Milch. 


Neutrophile 


as Se | |, 
N | a, =| | § 
Uhr es | | | 62) 2. 
8 Vormittag. . . 5500] 7,5% | 1% 339 34% 3% | 545%] 4% 
8'/s Milchinjekt. (55) | (1815) | (1870) (2998) 
6 600 
12 8 200 
l 12200} 6,5% | 2,5% | 56% | 585%] 4% 29% 6% 
(205) | (6832) | (7137) (3538) 
2 12400; 5% | 1,5% | 56,5% | 58% 3% 35% 2% 
(186) | (7006) | (7192) (4340 
3 11 200 
4 10 500 
5 9 500 
6 10 700 
7 11000 | 6,5% 1% 51% | 52% 2% 38% | 3,5% 
(110) | (5610) | (5720) (4180) 
9 500 
9 Abends . 9 000 
Rectum-Temperatur jede Stunde gemessen 36,8—37,5. 
Frank (Kurve XXIII A. 5), 10 Jahre. Enuresis. 3 cm? Milch. 
eutrophi 2 | 
| wa & | | 48 | oe 
8 Vormittag. . . 5400} 4% 2% 43% | 45% 4%, 449 6% 
8'/. Milchinjekt. (108) | (2322) | (2430) (2376) 
9 900 
12 10 000 | 
1 12 100 
2 15 300 
3 15 500 | | 
4 15800| 1% | 4% | 72% | 76% | 5% | 16% | 2% 
(632) | (10976)| (12008) (2528) 
5 15 000 
6 13 000 
11 400 
8 Abends . 9000) 1,5% | 10% | 71% | 81% | 12% | 16% | 2,5% 
(900) | (6390) | (7290) (1350) 


Rectum-Temperatur jede Stunde gemessen 37,3—37,6. 


| 
| 
| 
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Gruppe B. Individuen mit leichteren Infektionen. Linksverschiebung des 
neutrophilen Blutbildes vorhanden vor der Milchinjektion. 


Kjell (Kurve XXIII B.1), 5 Jahre. Adenitis. 2% cm* Milch. 


Neutrophile 
Uhr #8 § | | Be | Re 
ow | ee | 88 | | oe 
] 8 Vormittag. . . 6500} 4% | 10% | 37% | 47% | 21° 44%, | 5% 
‘8 8'/s Milchinjekt. (650) | (2405) | (3035) (2860) | 
i 12 9 800 
l 15 600 | 
8 16 400 
; 3 16600} 2% | 16% | 538% | 69% | 23% | 24% | 5% 
, (2656) | (8798) | (11454) (3984) | 
4 4 14.000 
5 | 14600 
6 | 11400 | 
i] 8 Abends 12800] 4% | 7% | 59% | 66% | 10% | 23% | 7% 
t | (896) | (7552) | (8448) (2944) | 
Rectum-Temperatur jede Stunde gemessen: 36,5—37,7. 
Reidun O., 4 Jahre (Kurve XXIII B. 2). Adenitis tbe., 2 4% cm* Milch. 
—=c \f ; o 
8 Vormittag. . . . | 7100| 3,5% | 11,5% | 32,5% | 44% | 26% | 45% | 5%, 
8'/« Milchinjekt. (816) | (2308) | (3124) (3195) 
12 9 000 
1 15400| 3% | 17,5%} 42% | 59,5% | 29% | 30% | 7,5% 
(1695) | (6468) | (9163) (4620) 
2 13 600 
3 15 500 
4 12 700 
5 12 600 
12 600 
7 Abends . 12300} 3,5% | 18,5% | 42% | 60,5% | 30% | 27% | 7% 
(2275) | (5166) | (7441) (3321) | 


Rectum-Temperatur: 


37,3—38 (3 Uhr) — 37,4 (7 Uhr Abends). 


| | 


Ruth, 12 Jahre (Kurve XXIII B. 3). 
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Dyspepsie. Infiltratio Pulm.? Pirquet +. 


3 62 | £4 > EE 
8 Vormittag. : 500 | 6% 6% 37% 12% 
8'/, Milchinjekt. (450) | (2775) 
10 | 8100 | 
12 | 11000 
12 | 14200] 4,5% | 10% | 62% 12%, 
| (1420) | (8804) | 
2 14.000 | 
3 13500| 6% | 14% | 48% 22° 
ie | (1890) | (6480) 
4 000 
5 900 | 
6 | 12400 | 
7 | 14400! 4% 6% | bay 8° 
9 Abends . | 11 000 | 
| 


Rectum-Temperatur jede Stunde gemessen: 


und 38 (9 Uhr Abends). 


Lillian S., 6 Jahre (Kurve XXIII B. 4). Intramuskular. 


37,4 (8 Uhr Vorm.), 38 (3 Uhr), 38,5 (6 Uhr) 


2,5 em? Milch. 


a § Neutrophile | a 
Uhr s | 8 ee 4 
& | oe | | | oP 
| 
8 Vormittag. . . | 7 200 | 15% | 40° 279 4,5% 
(1080) | (2880) 
. 7 400 
12 7 400 
] 7 700 
2 10 300 
3 10700; + 19% | 46% 30% 
(2033) | (4922) 
4 7 800 
5 7 700 
6 9 200 
7 7500| 1,5% | 11% | 50% 18% 
(825) | (3750) 
9 Abends . 7 500 


Rectum-Temperatur: 


37,8 (8 Uhr Vorm.), 38,1 (7 Uhr Abends). 


Milch. 
} 
+ 
| | 
| | 
| | 
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Sigvald, 30 Jahre (Kurve XXIII B.5). Ischias. 5 cm® Milch. 


as | | Neutrophile | & 
se | 8 | | BE | | | 
Ow & | ae | | 
8 Vormittag. . . . 4500} 3% | 85% | 45% | 58,5% | 16% | 40% | 8% 
8'/« Milchinjekt. (383) | (2025) | (2408) (1800) 
if ees aes 11000} 1% 9% | 66% | 75% | 12% | 22% | 3% 
i} (990) | (7260) | (8250) (2420) 
11000] 1.5% | 10% | 65% | 75% | 13% | 19,5%| 3% 
i (1100) | (7150) | (8250) (2145) 
| 8 Abends. ... . 6 600 
| Rectum-Temperatur: 36,3 (8 Uhr Vorm.), 38,1 (2 Uhr), 39,2 (7 Uhr Abends). 
j 


4 
| 
4 
| 
i} 
ii 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
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Leukozytenuntersuchungen nach wiederholten Milchinjektionen _ bei 
derselben Person. 
Ruth, 13 Jahre (Kurve XXIV, C.1). Dyspepsie. 4 cm? Milch. 


Neutrophile 
= 20 of | BS | eb 
8 | | AS | Ae ss 
8 Vorm. (1. Inj.) | 37,1} 4600} 4% | 3,5% | 41% | 44.5% 8% | 47% | 3,5% 
(161) | (1886) | (2047) (2162) 
ss 
122 ...... |87,4) 6800 
1 ...... . {87,9} 6800 
S......,. 
3 ...... . |87,7] 9500] 2% | 7,5% | 52% | 12% | 34% | 4,5% 
(3230) 
6 . . . |87,8]15500] 3% | 5% | 73% | 78% | 6% | 16% | 3% 
(775) | (11315)| (12090) (2480) 
8 Abends. .. . 11 500 


(Kurve XXIV, C. 2) 
8 Vorm. 2. Inj. . | 37,4) 7500} 6% 6% 37% | 48% | 14% | 48% 8% 


(eine Woche Spater) (450) | (2775) | (3225) (3225) 
| 
1 ..... . |37,6] 14200] 4,5% | 10% | 62% | 72% | 14% | 14% | 9,5% 
(1420) | (8804) | (10224) (2388) 
SB « 14% | 48% | 62% | 22% | 24% | 8% 
(3240) 
4 37,8] 13 000 
5 38,4| 12 900 
@ ....... 
7 Abends. . . . |38,2/14400| 4% | 6% | 71% | 77% | 8% | 11% | 8% 
(11308) (1584) 
9 Abends 11 000 
(Kurve X XVII, C.3) 
8 Vorm. 3. Inj. . 5800} 3% 3% 50% | 53% 6% 42% 2% 
(eine Woche nach (174) | (2900) | (3074) (2656) 
der zweiten Inj.) 
_ 7 600 
A 8 400 
11 400 
Ie ae 13000} 1% 6% 76% | 82% 7% 14% 3% 
(780) | (9880) | (10660) (1820) 
4 12 600 
8 Abends. ... 10 600 
8 Vorm. Ohne Milch 5200) 2% 3% 53% | 56% 5% 38% 4% 


9 Abends.... 8000} 2% 3°%o 58°/o 61°/o 5°/o 33°/o 3% 


| 
| 
| 
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Sigvald, 30 Jahre (Kurve XXIV, D. 1, D. 2, D. 3). Ischias. 5 em* Milch. 
8 Vorm. 1. Inj.. | 36,5) 6900) 2% 5% 50% | 55% 9% 36° 7% 
(345) | (3450) | (3795) (2484) 
10 36,5} 6900 
12 36,8} 8000 
1 36,8} 9000 
2 36,9} 9300 
3 36,8} 12400] 2% | 7% | 638% | 70% | 10% | 24% | 4% 
(868) | (7812) | (8680) (2976) 
4 36,6} 10 400 
5 36,7} 10 600 
6 36,6} 11 000 
8 Abends . 37,1] 9900] 1,5% | 10% | 65% | 75% | 14% | 19,5%] 3% 
(1930) | 
8 Vorm. 2. Inj. . | 36,3) 4500} 3% | 85% | 45% | 53,5%)| 14% | 40% 8%, 
(eine Woche Spater) (382) | (2025) | (2407) (1800) 
12 37 | 6500 
1 37,6| 9000 | 
2 38,1| 9200 
3 38,4) 9500 
4 38 | 11000) 1% 9% 66% | 75% | 12% | 22% | 3% } 
(990) | (7260) | (8250) (2420) 
5 38,9} 9700 
6 39,1} 9600 
7 39,2/ 11000] 1,5% | 10% | 65% | 75% | 13% | 19,5%| 3% 
Stale (1100) | (7150) | (8250) (2145) 
8 Abends . 39,1} 6600 
8 Vorm. 3. Inj. . | 36,8} 6400) 2% 1%, | 49,0% | 50% 2% 42% 6% 
(eine Woche nach (64) | (3136) | (3200) (3988) 
der zweiten Inj.) 
12 37,1] 9200) 2% 2% | 68% | 65% | 3% 26% | 9% 
(184) | (5796) | (5980) (2392) | 
1 37 | 8100 
2 37 | 7900 , 
3 37,3} 7900 
+ 36,8} 7900 
5 37 | 8100) 1,5% | 2,5% | 62,5% | 65% 3% | 28,5% | 59 
(202) | (5062) | (5265) (2308) 
6 37,1} 8100 
7 37,5| 8000 
37,6; 6200 
9 Abends 5300) 3% 15% | 68% | 64,5% | 2% | 25,5%| 7% 
(1351) | 
Ohne Milchinj.: | 
8 Vormittag ; 5 000 
8 Abends 8 000 | 


i 
| 
| 
| 
| 
| 
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Osten, 30 Jahre (Kurve XXIV, C.1, C.2). Ischias. 5 cm? Milch. 


w aM BAR| AS i oer 
| | | 
8 Vorm. 1. Inj. . | 5600] 4% | 4,5% | 57% | 61,5%| 7% | 30% | 4,5% 
= (250) | (3192) | (3444) | (1680) 
10 |36,7| 6 600) 
12 36,9) 8 400 
36,8| 11 800 | | 
2 | 37,2| 13600} 2% 12% | 68% | 80% | 15% | 14% | 4% 
(1632) | (9248) | (10880)| | (1904) 
3 | 37,2| 12 200) | 
4 137 | 11.000) 
5 | 37,2) 10 700} 
| 36,8| 9 400) 
7 Abends . |36,9) 10300} 1% 12° 55% | 67% | 189, oe, 5% 
8 Vorm. 2. Inj. . | | 8000; 1% 4% 538% | 57% | 7% 34% 6% 
(eine Woche Spiter) | (320) | (4240) | (4560) (2720) 
10 8 300! 
12 | 9200) | + 
] 9 600) | 
2 | (11500) + 7% | 66% | 738% | 9% | 22% | 4% 
(805) | (7590) | (8395) (2530) 
| | \ 
4 | 7400} | | 
5 8 200) | 
9.000 | | 
7 Abends . 96001 1% | 5% | 55% | 60% | 10% | 28% 5% 
| | (480) | (5280) | (5760) | (2688) 
Ohne Injektion: | | | 
8 Vormittag | | § 500) | 
8 Abends . 


7 700) 


|| 
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Untersuchungen iiber das Fehlgebiet, bei, Leukozytenuntersuchungen. 


Zahlung II. 30 Jahr. Mann in Besserung nach Pneumonie. oa 
Neutrophile 
3 | j a = 
1 13 150 1% 0,5% 0% 6,5% | 53,5%| 60% | 10,8%| 34% | 5% 
2 12 200 1,5% | 0% | 0% | 7,5% |52,5%| 60% |12,5%| 33,5%| 5% 
3 13 600 0,5% | 0,5% | 0% | 8% | 50% | 58% | 13,8%| 36% | 4,5%, 
4 13 100 1,5% | 1,5% | 0% | 10% | 58,5%| 68,5%| 14,3%| 26,5%| 2% 
5 12 500 1% | 0% | 0% | 8% | 59% | 67% | 129% | 28,59) 3,5% 
6 13 200 1,5% | 0,5% | 0% | 8% | 54% | 62% | 12,9%} 32,59) 3,5% 
7! ae 13 350 1% | 0,5% | 0% | 6% |54,5%! 60,5%| 10% |31,5%| 6,5% 
ittelwerte: 
13000 1,1% | 0,5% 7,7%, | 54,5%| 62,2%| 12,3%| 31,7%| 4,3% 
Mittlere Fehler: 
468 9,42 | 0,5 1,28 | 3,2 3,4 1,54 | 3,3 1,4 
% des Mittelwertes: 
3,6% 38% | 100% 16,5%| 6% | 5.5% | 12,895) 10,4%) 32% 
' Nur 7 Blutproben untersucht. 
10-Zahlung III. 43 Jahr. Frau mit Rheumatismus subakutus. 
Neutrophile 
Gesamtzahl 5 = | Ps | 
pr. mm* | 98 75 
1 8 300 1,5% | 1% o% | 10% | 509 60% | 16,6%| 35% | 6,5° 
2 8 800 2% | 202 | 92 | 1102 | 45% | 56% | 19,69) 30°, | 10% 
3 8 850 0,5% | 2.5% | 0% | 10% | 50% | 60% | 16,6%| 30% | 7% 
4 8 700 1,5% | 1,5% | 0% | 9% | 45% | 54% |16,3%| 35% | 8% 
5 8 400 1,5% | 1,5% | 0% | 8% | 51% | 59% |13,6%| 30% | 8% 
6 8 800 % | 1,5%| 0% | 7% | 48% | 55% |12,7%) 38% | 4,5% 
7 8 800 1% | 2% | 0% | 8% | 50% | 58% | 13,8%| 32% | 7% 
8 8 300 1,5% | 0,5% | 0% | 9% | 47% | 56% | 16% | 35% | 7% 
9 8 300 1,5% | 0% | 0% | 10% | 48% | 58% |17,2%| 33% | 7,5% 
10 ae 1,5% | 1,5% | 0% | 9% | 44% | 58% | 17% | 37% | 7% 
ittelwerte: 
1,35%| 1,4% | 0% | 9,1% |47,8%| 56,9%| 16% | 33,5%%| 7,2% 
ittlerer Fehler: 
292 0,41 | 0,54 1,2 2,7 | 2,47 | 1,96 | 2,95 | 1,4] 
% des Mittelwertes: 
* 327% 31% | 39% 13% | 5,6% | 44% | 1,3% | 8,8% | 20% 


| 
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10-Zahlung IV. 32 Jahr. Mann mit subakutem Muskel- und Gelenkrheumatismus. 


Neutrophile 
ele | 8 
Gesamtzahl = Sei gsia | 
QD A op = os § = | 
| 5 | § | AR | 
1 | 7 650 0,5% 0,5% 0% | 12% | 50% | 62% |19,3%) 32% | 5% 
2 | 8 650 1% | 0% | 0% | 14% | 5 % 64% 21,8%| 32% | 3% 
3 | 7 500 0% | 0% | 0% | 18% | 47% | 60% |21,6%} 34% | 6% 
4 | 7 650 | 1% | 0% | 0% | 14% | 47% | 61% | 22,9%| 38% | 5% 
5 | 8 050 0% | 0% | 0% | 14% | 47% | 61% | 22,9%| 34% | 5% 
6 | 8 100 1%} 0% | 0% | 18% | 49% | 62% | 20,9%| 35% | 2% 
7 | 8 100 | 1% | 0% | 0% | 12% | 52% 64% | 18,7%| 30% | 4,5% 
8 | 8 000 1% |} 0% | 0% | 10% | 45% | 55% | 18,1%| 35% | 9% 
§ 8 150 1% | 0% | 0% | 12% | 50% | 62% | 19,8%] 32% | 5% 
10 | sae - = 1% | 0% | 0% | 138% | 49% | 62% | 20,9%| 32% | 5% 
Mittelwerte: 
7 950 0,7% 0% | 12,7%| 48,6%| 61,3%] 20,6%] 32,9%| 4.9% 
Mittlerer Fehler: 
318 0,31 1,28 | 2,08 | 2,4 | 1,43 | 1,59 | 1,8 
| % des Mittelwertes: | 
4% 45% 10% | 4,3% | 3,9% | 7% | 4,5% | 36.7% 
10-Zahlung V. 25 Jahr. Mann mit subakutem Gelenkrheumatismus. 
Neutrophile | 2 ‘ 
Gesamtzahl ‘3 = E | g 
3 = 2 = = 
& =) oS ines | mb | 
D | AR en | ON 
] 5 650 0,5% | 1% | 0% | 3% | 50,5%| 53,5%| 5,6%'| 40,5%)| 4,5% 
: 6 250 3% | 1,5% | 0% | 3,5% | 52% | 55,5% 6,3%'| 36% | 4% 
3 5 700 2% | 0% | 0% | 3% | 49% | 52% | 5,8%!! 40,5%| 5,5% 
4 5 900 3% | 0% | 0% | 4% | 50% | 54% | 7,4% | 35% | 8% 
5 5 500 3,5% | 0,5% | 0% | 4% | 52% | 56% |7,14%] 35% | 5% 
6 5 650 0,5% | 0,5% | 0% | 4% | 52% | 56% | 7,14%] 36,5%)| 6,5% 
7 | 5 900 1,5% | 0,5% | 0% | 5% | 50% | 55% |9,09%| 39% | 4% 
8 | 5 500 1% | 1% | 0% | 4% | 51% | 55% | 7.38% | 39% | 4% 
9 5 400 15% 0,5% 0% 4,5% | 51% | 54,5% 8,2% 37,5% 5% 
10 5 950 1,5% | 0% | 0% | 5,5% | 49% | 54,5%| 10,1%| 40% | 4% 
5 750 1,85%| 0,55%| 0% | 4% | 50,3%| 54,3%] 7,5% |37,9%| 5% 
| Mittlerer Fehler: 
265 1,05 | 0,52 0,8 | 1,25 | 1,28 | 1,62 | 2,15 | 1,3 
% des Mitte!wertes: 
4,6% 57% |94,5% 20% 2,44%| 2,36%| 21,6%] 5,66%]| 26,4% 


| 
| | 
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10-Zahlung VI. 34 Jahr. Frau mit Hepatitis luetica mit intermittierendem Fieber. 
| | Neutrophile 
r. mm? | = 5 | 
a, | 5 | | 28 | 38) 
1 6 050 1,5% | 0,5% | 6,5% | 26% | 23% | 55,5%| 58,7%| 37% | 6% 
2 5 700 2% | 0% | 4% | 28% | 26% | 58% | 55,1%| 37% | 3% 
3 5 550 1% | 1% | 2% | 28% | 23% | 538% | 56,6%] 41% | 4% 
4 5 550 3% | 1% | 5,5% | 29% | 25,5%| 60% | 57.5%] 31% | 4% 
5 5 450 2,5% | 2,5% | 5,5% | 23% | 249% | 52,59] 52,3%| 40% | 2,59 
6 5 570 3% | 1% | 2,5% | 34% | 23,5%| 60% | 60,8%| 32% | 49, 
7 5 585 2% | 1% | 6% | 25% | 23% | 54% |57,4%| 38% | 5% 
8 5 560 1,5% | 3% | 3% | 28% | 22% | 52% | 59,6%| 38% | 4,5° 
9 5 550 4% | 0,5% | 8% | 25% | 25% | 58% |57,9%| 34% | 3.5% 
10 Mitten”, 2% | 0% | 4% | 25% | 259% | 54% |53,7%| 38% | 6% 
: ittelwerte: 
5 600 2% | 1% | 5% | 27% | 24% | 56% | 57% | 37% | 4% 
Mittl Fehl 
ittlerer Fehler: 
294 0,86 | 0,10 2,45 1,2 | 2,05 | 2,62 | 3,3 | 1,16 
% des Mittelwertes: 
4,9% 41% 7,6% 5% | 3.7% | 4.6% | 9% | 29% 
10-Zahlung VII. 3 Jahr. Kind mit Masern. 
Neutrophile 
Gesamtzahl E = = fe 
/o 7/0 9,9 /o 
3 3 800 092 | 1362 | 15.5%! 16,5%| 45% | 63,3%) 44% | 302 | 
4 3900 0% | 9% | 219% | 14,5%| 44,5%| 67,4%| 49,56%| 2% | 4% 
5 4 300 0% | 6% |20,5%| 18% | 44,5%%| 59,7%| 44,5%| 2,5% | 8,5% 
6 4 400 0% | 10% | 18,5%| 16,5%| 45% | 63,3%| 47% | 2% | 6% 
7 3.950 0% | 9,5% | 18% | 15,5%| 43% | 64% | 50% | 1% | 6% 
. 4350 0% | 11% | 17% | 19% | 47% | 60% | 44,5%| 1,5% | 7% 
9 4400 0% | 10% | 16,5%) 21% | 47.5%) 55,7%| 46,5%| 1% | 
10 iol 4 250 0% | 8% | 20% | 19,5%| 47,5%| 59% | 44% | 3% | 5,5% 
Mittelwerte: 
4170 0% 9% 18,5%| 17% | 44,5%) 62% | 47% | 2% | 6,5% 
6 5 
Mittlerer Fehler: | 
415 1,51 2,29 | 2,28 | 3,7 1,61 | 1,38 
% des Mittelwertes: 
10% 5,4% 13,5%| 5% | 6% 34% | | 22% 
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10-Zahlung VIII. 6 Jahr. Kind mit Masern. 


Neutrophile 
Gesamtzahl = = of £8 
pr. mm* & a:' 88/82 | 
= 3 | O88 | | BE! 
| 
I 4100 2% | 0% | 10% | 16% | 20,5%| 46,5%| 55,7%| 48% | 3,5% 
2 3.900 1,5% | 0% | 10% | 14% | 21,5%| 45,5%| 52,7%| 44,5%%| 5,5% 
3 3 200 0,5% | 0% | 13,5%| 15,5%| 22,5%| 51% | 57% |43,5%| 6.5% 
4 3 650 2.5% | 0% | 9.5% | 10% | 19,5%| 39% | 50% | 52% | 6,5% 
5 3 800 1,5% | 0% | 10% | 12,5%| 22% | 44,5%) 50% | 10.5%) 3,5% 
6 + 200 15% | 0% 8% | 16% | 19,5%) 43,5%| 55,1%| 538% | 3% 
7 4100 1 1,5% | 0% | 10% |11,5%]} 28% | 44,5%| 48,3%| 48% | 6% 
8 4 200 | 4% | 0% | 8,5% | 14,5%| 24% | 47% | 50% | 43% | 6% 
9 4 400 | 3% | 0% | 12,5%| 10% |22,5%| 45% | 50% | 49% | 3% 
10 - 900 1% | 0% | 12% 8% | 20,4%| 40,5% | 49,3%| 50,5%| 6% 
Mittelwerte: 
3.850 2% | 0% | 10% | 13% |21,5%| 44,5%| 56% |48,5%| 5% 
230/ | } } 
Mittlerer Fehl | | 
Mittierer Fehler: | 
385 | 0,96 2,8 | 1,5 3,55 4,6 | 3,55 | 1,66 
%, des Mittelwertes: 
10% 48%, 12% | 7% | 7,7% | 8,2% | 7,7% | 33.2% 
10-Zahlung IX. 9 Jahr. Kind mit Miliartuberkulose. 
Neutrophile 
r. mm? & Be sé ao | Se @e 
2/8 %& 1/2/56 
1 3 600 3,5% | 0% | 12% | 23% | 26% | 61% 57,3% 31% | 4,5% 
: 3 400 2% | 0% | 8% | 22% | 36% | 66% | 45,4%) 29% | 3% 
3 3 650 1% 0% | 9% | 20% | 34,5%| 63,5%| 45,6%| 33% | 2,56% 
4 3 800 1,5% | 0% | 10% | 24% | 26,5%| 60,5%| 56,2%| 34% | 4% 
5 99, 0, | 59, o/ 0/ é 0, 
3 200 2% 14% 18% 35% 67% 47,7%| 28% 3% 
6 3 950 1% | 0% | 12% | 16% | 38% | 66% | 42,4%| 29% 4%, 
7 4050 2% 0% | 10% 19% 32% | 61% 47,5%| 35% 2% 
8 3 000 3% | 0% | 9% | 19% 29% | 57% 49,1% 34% | 6% 
9 3.700 2% | 0% | 7% | 26% | 26,5%| 59,5%| 55,4%| 36% | 2,5% 
10 | - : 100 1% 0% | 9% | 22% | 29% | 60% | 47% | 338% | 6% 
Mittelwerte: 
3 500 2% | 0% | 10% | 21% | 31% | 62% | 49% | 32% | 4% 
| 
21% | 
Mittlerer Fehler: } 
326 0,81 2,54 4,34 | 3,3 | 3,45 | 2,77 | 1,52 
% des Mittelwertes: | 
9,3%, 44%, 8.2% | 14% | 5,4%| 7% | 8,6% | 38% 
| 


10-Zahlung X. Kind mit Masern. 
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Neutrophile 2. 
pr. mm? |) #8) 75 
= | RM 4N — N 
| 

1. 2 950 | 4% | 0% | 8% | 129% | 18% | 38% |52,6%| 50% | 8% 
2. 3 500 | 3% | 0% | 79% | 12% | 19% | 38% | 50% | 520% | 707 
3. 3 200 5% | 0% | 8% | 13% | 20% | 41% |51,2%%| 489% | 6°, 
4. 2 800 | 6% | 0% | 6% | 15% | 20% | 41% | 51,2%| 49% | 4% 
5. | 2 900 | 30% | 0% | 9% | 129% | 16% | 379% | 56.79% 549% | 
7. | 3% | O% % 0  |98,1%) 48% | 8% 
/o /o /o | % | 47,7% | 
10. 3 400 20% | 0% | 6% | 16% | 20% | 42% | 52.49%) | 69, 

Mittelwerte: 
3 250 | 4% 7% | 14% | 19,5%| 40,5%)| 53° 49% | 6,5% 

| Mittlerer Fehler: | | 

| 273 | 1,22 1,82 2,06 | 2,55 | 3,45 | 24 | 1,21 

| % des Mittelwertes| 
| | 34,7% | 8,4% 10,6%| 6,25%| 6,5% 4,85%| 19,2% 
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Jusqu’a ces temps derniers les manifestations cliniques de la 
tuberculose des centres nerveux n’ont pas été l’objet d’une étude 
intégrale; on en peut dire autant du tableau anatomo-pathologique 
des réactions du cerveau a l’infection tuberculeuse et surtout de 
ses lésions 4 distance en cas d’intoxication tuberculeuse; les altéra- 
tions parainfectieuses exigent notamment des recherches encore 
attentives. Dans le présent travail nous nous proposons d’élucider 
quelque peu ces questions, en nous attachant de préférence a celles 
qui sont encore imparfaitement étudiées: nous visons les méningites 
cérébrales et cérébrospinales, la tuberculose des plexus choroides, les 
thromboses étendues, les localisations des agglomérats de tuber- 
cules et des tuberculomes du cerveau dans la premiére enfance. 
Ce sont la autant de questions extrémement intéressantes, mais dont 
la solution exige des matériaux fort abondants. 

Une série de faits typiques que nous avons observés a Smolensk 
et dans le territoire de la Région Occidentale peut contribuer a éclair- 
cir les questions que nous abordons. Et, si nos faits n’apportent 
peut-étre pas la solution, ils ont au moins l’avantage de montrer la 
voie qui conduit 4 une meilleure compréhension de ces importants 
problémes et, par la, d’encourager des recherches plus minutieuses 
dans cette méme direction. 

Il convient d’observer que, méme en clinique, la tuberculose 
du cerveau n’est pas toujours délimitable avec une grande précision: 
nous avons surtout en vue ces formes obscures de méningite tuber- 
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culeuse qu'il n’est pas si rare de rencontrer, la difficulté que pré- 
sente le diagnostic des tuberculomes cérébraux, la confusion possible 
des spondylites tuberculeuses et de la tuberculose de la moelle 
épiniére avec une tumeur: autant de conditions dans lesquelles on 
ne peut réclamer aux médecins un diagnostic complet. Il y a donc 
bien des raisons pour que la rigueur de nos jugements laisse a 
désirer. Mais toutes ces raisons et d’autres encore proclament 
éloquemment que la lutte contre la tuberculose exige dans la Région 
Occidentale une somme’ énorme de travail et d’énergie. Aussi, ne 
verrons-nous pas luire de sit6t le jour ot nous pourrons célébrer 
notre triomphe sur une des plus graves maladies sociales. 

Bien que dans la Région Occidentale nous ne possédions pas de 
documents nous renseignant d’une maniére complete sur la diffusion 
de la tuberculose parmi les enfants, cependant notre impression 
générale est que la maladie est excessivement répandue, aussi bien 
dans les villes que dans les villages de la campagne. Si l'on tient 
compte de ce qu’a Smolensk il n’existe pas un seul dispensaire. 
qu'on n’a pas encore organisé et largement propagé une action 
d’ensemble chargée de poursuivre une étude scientifique de la 
tuberculose, on comprendra la place vide qui répond jusqu’ici 
a la Région Occidentale dans le recueil des questions se référant 
a la morbidité tuberculeuse de toute la population (voir: »Les 
questions relatives 4 la tuberculose» (en russe), fase. 3—4, 1931). 
Le groupe de la »Tuberculose chez les jeunes enfants» commence 
seulement a s’ébaucher avec les constatations encore isolées, 
partielles, de quelques observateurs attachés aux dispensaires de 
certains districts. Toutefois l’impression du Prof. Joukovsky, 
impression fondée sur l’examen de 3,000 cas de tuberculose chez les 
enfants, pendant 8 années d’observation, trouve une confirma- 
tion trés impressionnante dans certaines recherches sérieuses, bien 
qu'un peu étrangéres au sujet, des médecins inspecteurs des écoles 
dans un district ol, durant trois années, ces médecins pratiquérent 
des enquétes systématiques et répétées. II fut ainsi constaté que, 
sur 3,380 enfants examinés, les lésions du seul appareil ganglion- 
naire existaient chez 2,367 (70.4 %) et, d'une maniére générale, la 
proportion des éléves tuberculeux fut reconnue »d’une élévation 
menacante». Cette hypertrophie des ganglions chez des masses 
d’enfants est déja un terrible avertissement, car, dans certaines 
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écoles, elle. présente de plus un caractére presque »individuel». 
En fin de compte il se trouve que, »parmi les enfants des catégories 
en cause, la tuberculose présente une morbidité élevée et qu'elle 
occupe une place spéciale et des plus importantes dans la patho- 
logie des écoliers» (cfr: »Les Nouvelles Scientifiques» (en russe) de 
Université d’Etat de Smolensk, t. V, fasc. 2 par le Dr Tapelson). 

Ainsi donc une nouvelle étude de cette question parait des plus 
opportunes; il convient en effet de rendre les esprits attentifs a la 
complexité, de méme qu’a la gravité du probléme analysé par nous, 
aux difficultés que rencontre le diagnostic différentiel et aux 
nécessités de la prophylaxie dans ce domaine. Les observations 
cliniques faites par nous en ces derniéres années sont suceptibles 
a beaucoup d’égards d’éclairer le tableau, extrémement compliqué, 
des manifestations de la tuberculose cérébrale. 

Le choix et l’analyse de nos matériaux en vue d'une étude 
détaillée trouvent leur raison d’étre dans le vaste et puissant mouve- 
ment scientifique qu’a suscité de nos jours la tuberculose des enfants 
en général et, d’°une maniére plus spéciale, la méningite tuberculeuse; 
ils s’expliquent encore par les difficultés du diagnostic de ces états 
et par l’urgence des mesures prophylactiques a leur opposer. 

Comme on le sait, la tuberculose infantile figure dans le pro- 
gramme du travail scientifique et des enquétes visant la tuberculose 
en Russie Soviétique; mais elle représente aussi un chapitre spécial 
de la clinique et de l'anatomie pathologique de la tuberculose en 
général. 

Quant aux affections des centres nerveux qui dépendent de la 
tuberculose infantile, mais qui rentrent dans le groupe des »maladies 
aigués toxi-infectieuses du systéme nerveux», il est juste d’observer 
qu’en ces derniers temps la littérature médicale s'est enrichie de 
travaux spéciaux dus a la plume de neuropathologistes russes en 
vue; grace 4 eux et sous leur direction on a entrepris un exposé 
systématique des maladies du systéme nerveux dans l’enfance, en 
méme temps qu’on inaugurait des recherches méthodiques dans le 
domaine psycho-névropathique des jeunes enfants; citons entre 
autres, 4 cet égard, les travaux de Model, de logikhess, de Mar- 
gouliss (en russe). 

L’étude simultanée, collective, qui s’est ainsi organisée avec 
le concours des spécialistes de la médecine infantile et des neuro- 
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pathologistes porte sur un chapitre particuliérement difficile de la 
pédiatrie; mais, par des recherches anatomo-pathologiques et histo- 
logiques ayant pour objet les altérations du systéme nerveux, elle 
doit, selon toute probabilité, créer des conditions extrémement 
avantageuses pour lutter efficacement contre la tuberculose des 
centres nerveux. 

Notre travail a pour base de trés nombreuses observations de 
cette tuberculose, surtout chez des sujets appartenant a la premiére 
moitié de l’enfance, observations dont nous ne citerons pourtant 
que celles dont les détails projettent le plus de clarté sur les questions 
fondamentales que souléve l’objet de notre travail. Les caractéres 
des faits que nous analysons, les tableaux cliniques, les particula- 
rités des manifestations pathologiques nous permettent de répartir 
toutes nos observations entre les formes suivantes: 


1. Forme cérébrospinale de la méningite tuberculeuse et, spécia- 
lement, avec altérations graves des plexus choroides. 


2. Forme méningo-thrombotique s’accompagnant d’hémorrha- 
gies et de ramollissements étendus. 


3. Méningite tuberculeuse et tuberculose miliaire du cerveau 
et de ses enveloppes (avec localisations diverses). 


4. Agglomérats de tubercules se formant dans la méningite 
tuberculeuse. 

5. Maladies parainfectieuses et toxiques se développant sur une 
base tuberculeuse. 


Tous les faits que nous présentons furent observés par nous, en 
leur grande majorité, 4 la Clinique Pédiatrique et, pour une part, 
a la Clinique Neurologique de Université de Smolensk. Nous les 
avons minutieusement analysés au point de vue clinique et surtout 
anatomo-pathologique, notamment en ce qui concerne le cerveau !. 
Pour cette raison notre travail n’est pasen lui-méme dénué de 
valeur, car les données anatomiques servent d’illustrations a des 
constatations cliniques importantes et rares. 


? Relativement aux autres organes, nous avons did, pour des motifs 
économiques, ncus borner a un bref exposé des résultats fournis par les 
autopsies exécutées suivant le mode usuel. 
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PREMIERE PARTIE. 


1. Formes cérébrospinales de la méningite tuberculeuse. 


Obs. I. Enfant de 8 ans, observé dans les Cliniques Pédiatrique et 
Neurologique pendant le séjour d’environ deux mois qu’il y fait. 1] vient 
de l’Asile des Enfants; aussi, l’anamnése fait-elle défaut et les parents 
sont inconnus. L’enfant tousse. Réaction de Pirquet negative. Début 
de la maladie par une élévation légére, progressive et lente de la tempé- 
rature, de type indéterminé, élévation qui se poursuit pendant deux mois 
environ (65 jours) avec, par moments, soit de forts ressauts, soit des ré- 
missions, soit des intermissions:- en méme temps signes cliniques d’une 
bronchite séche, évoluant sous l’aspect d’une fiévre typhoide ou d’une 
fiévre paludéenne; mais on n’observe ni lhypertrophie caractéristique 
de la rate, ni des frissons, ni des taches rosées; des examens répétés du 
sang en vue de la malaria et l’administration de la quinine, ainsi que la 
réaction de Widal donnérent des résultats négatifs. (Il n’y eut pas 
d’examen radiographique). Au moment du passage de l’enfant dans la 
Clinique Pédiatrique apparaissent les symptémes d’une méningite tuber- 
culeuse de type cérébrospinal. Nous ne mentionnons ici que trés briéve- 
ment les symptémes cliniques observés 4 la phase la plus aigué de la 
maladie, — pendant les douze derniers jours —, au moment ot les symp- 
témes prémonitoires d’une méningite dont la progression avait été si 
lente finirent par céder la place aux symptémes d’une infection miliaire 
généralisée aigué et bruyante. 

11. 3. La température atteint deja, le soir, 39° avec une rémission 
matinale tombant a 37°; enfant est trés affaibli, demeure étendu, se 
plaint de forts maux de téte; il est agité: en dépit d’examens répétés on 
ne découvre point Je parasite de la malaria dans le sang et la quinine est 
sans influence sur la température. 

12. 3. Constipation opiniatre. Le pouls est arythmique avec une tem- 
pérature de 39° et de 38°; la rate et le foie ne sont pas hypertrophiés. 
Fortes douleurs a la téte et dans les membres inférieurs; elles provoquent 
des cris. 

13. 3. Deux vomissements la nuit derniére. La flexion de la téte et de 
la colonné vertébrale détermine de la douleur (rigidité des muscles de la 
nuque et du rachis); les réflexes tendineux sont exagérés. 

14. 3. Vomissement, constipation, abdomen tendu. L’enfant demeure 
couché sur le cété et ne peut s’étendre sur le dos. Fortes douleurs. Opistho- 
tonos intense. Les membres inférieurs sont fléchis contre le ventre. 

15. 3. La réaction de Widal avec le sang est négative pour la fiévre 
typhoide. Douleurs dans le rachis et dans tout le corps; l’enfant pousse 
des cris en cas de mouvements passifs. 

16. 3. Signe de Kernig présent; la douleur causée par la flexion de la 
téte se traduit d’une maniére encore plus vive; cephalées et forte rachialgie; 
arythmie; langue chargée; lévres recouvertes de crotitelettes, 
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17. 3. Pouls arythmique: 60 pulsations. A l’hypertonie intense et 
généralisée, de méme qu’a la rigidité de la nuque, succéde par moments 
de Vhypotonie. 

Dans la soirée l’état du patient se rapproche déja beaucoup du col- 
Japsus: inconscience, regard fixe, réactions pupillaires paresseuses a l’égard 
de la lumiere. 

18. 3. Ponction lombaire. Pression faible; liquide limpide. On en re- 
cueille 10 c. c. (légére pellicule quand on l’abandonne au repos). Albumine: 


Fig. 1. Saillie de la méninge qui pénétre dans la moelle épiniére. Cellule 
géante dans la méninge. Leitz: obj. 16; ocul., 10. (v. p. 11). 


0.6 Jo. Réaction de Nonne-Apelt négative; grande quantité de lympho- 
cvtes; ga et la des érythrocytes et des polynucléaires. On ne découvre ni 
méningocoques ni bacilles tuberculeux et les cultures demeurent stériles. 

19. 3. La respiration s’accélére au point d’atteindre un rvthme de 
60 par minute; le pouls s’éléve & 140—150; bruits du coeur assourdis: 
inconscience profonde. L’enfant n’est plus capable d’avaler. 

20, 3. Léger réveil de la conscience et amélioration notable. Au matin, 
enfant demande a boire; les hypertonies se sont atténuées; il n’y a ni 
trismus ni opisthotonos; par contre, le pouls est a 140, avec une tempéra- 
ture de 36°2, et manque de plénitude. Le soir méme, d’ailleurs, cette ré- 
mission éphémére et tardive est interrompue par des convulsions, bien 
qu’assez rares. 
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22. 3. Brefs retours de lucidité alternant de nouveau avec des convul- 
sions violentes, tétaniformes et un trismus prolongé; pupilles trés resser- 
rées et ne réagissant pas du tout a la lumiére. La déglutition ne s’opére 
qu’avec de grandes difficultés. 

23. 3. Pouls encore plus fréquent, déja incomptable. Bruits du coeur 
tres assourdis; anisocorie (la pupille droite est fort resserrée, la gauche 
est extrémement dilatée). Sur la fin, convulsions tétaniformes presque 
ininterrompues, état soporeux profond, disparition des réflexes et respira- 


Fig. 2. Elargissement des espaces sous-arachnoidiens du sillon médullaire 

antérieur. Obj. 2; ocul. 8. — Dans le bas de la figure, canal épendymaire; 

au-dessus et autour de lui, substance grise (noyaux des cellules) et, au-dessus 

des cellules, substance blanche, tissu névroglique avec des vides (dégénéres- 

cence). (Dans le haut de la figure se voit une partie de la fig. 3; sur le cété, 
deux vaisseanx avec altérations.) (v. p. 11). 


tion de Cheyne-Stokes. Dans les deux derniers jours de l’existence les 
intermissions fébriles aigués et prolongées avaient cessé de se produire. 

Diagnostic clinique: Méningite cérebrospinale tuberculeuse; tuber- 
culose pulmonaire. 

Diagnostic anatomo-pathologique: Méningite cérébrospinale tubercu- 
leuse; tuberculose miliaire des poumons, du foie, de la rate et du rein droit; 
tuberculose caséeuse des ganglions lymphatiques; hyperplasie aigué de 
la rate. 

Autopsie. Rigidité cadavérique trés aceusée. La surface -convexe du 
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Fig. 3. Lacunes dans la commissure blanche et dilatation du canal épendy- 
maire. Obj.. 8; ocul. 8. 


Fig. 4. Infiltration de la racine médullaire postérieure et épaississement des 
méninges. Obj. 8; ocul. 8 (comparer avec la fig. 6). 
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cerveau he présente ni épaississements ni nodules, mais, 4 la base, la pie- 
mére est épaissie. opacifiée et imbibée d’un liquide jaunatre. Dans cette 
membrane, soit a la base du cerveau, soit dans la scissure de Sylvius, 
existe un grand nombre de petits nodules blanchatres; mais on en rencontre 
aussi, bien que trés rarement, de plus volumineux: il en est de méme a la 
face inférievre du cervelet. Les circonvolutions cérébrales et cérébelleuses 
sont aplaties. La substance cérébrale, vy compris la surface, est pale. II 
n’y a pas d’hydropisie. 


Fig. 5. Racine médullaire postérieure, comprimée par de vastes infiltrations 

méningées. Obj. 8; ocul. 8. — La racine qui, a peu de chose prés, occupe toute 

la figure est presque entiérement comprimée par de grosses saillies méningées 
(de teinte foneée) au milieu desquelles elle est située. 


Moelle épiniére. Consistance ferme; dans la dure-mére petites hémor- 
-hagies. La pie-mére, notamment a la face posterieure, est imprégnée de 
liquide et présente une teinte jaune trouble, comme 4 la base du cerveau; 
a la partie supérieure du renflement lombaire on trouve deux nodules 
de coloration blanchatre, du volume d’une téte d’épingle; la coupe ne montre 
pas d’altérations »visibles». 

Examen histologique de la moelle épiniére. Dés le premier examen des 
préparations, en vue de s’orienter, on constate avec évidence que toutes 
les méninges enveloppant la moelle épiniére et ses racines (dans leur partie 
extramédullaire) sont oedematiées et largement infiltrées d’éléments 


lymphoides; leurs vaisseaux sont fertement élargis. Ces épaississements 
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et ces infiltrations atteignent par places des dimensions trés considerables 
et forment des tubercules; é¢paississement et gonflement aboutissent parfois 
a ce que les méninges s’enfoncent dans la moelle épiniére en formant des 
saillies pénétrant profondément dans la moelle, saillies constituées elles- 
mémes par un infiltrat de cellules lymphoides et épithelioides (fig. 1). 
Ca et 1a le processus inflammatoire des méninges s’étend jusque dans la 
profondeur de la moelle. 

Le sillon médullaire antérieur est elargi. Dans le voisinage du canal 
de l’épendyme, en avant de la commissure blanche. ce sillon forme des 


Fig. 6. Infiltration et dégénérescence de la racine médullaire postérieure. 

Obj. 3; ocul. 8 (comparer avec la fig. 4). —- On voit partout l’infiltration lym- 

phoide d’un tubercule; fibres 4 myéline dégénérées — oedéme et désagrégation 
fortement accusés. 


poches assez vastes et remplies par du liquide cérébrospinal. La pie-mére, 
fortement infiltrée, pénétre, sous forme d’un ruban étroit, dans le 
sillon (fig. 2). La commissure blanche elle-méme présente des lacunes 
dans sa structure (fig. 3). Le canal épendymaire, placé en arriére 
d’elle, est considérablement élargi. Les méninges épaissies de la moelle 
sont fortement remplies de sang; presque partout des infiltats extrémement 
manifestes d’éléments lymphoides entourent les racines antérieures et 
postérieures de la moelle (fig. 4). 

Dans les vaisseaux de ces vastes infiltrats se voient des signes 
d’endartérite avec épaississement fort prononcé de lendartére et for- 
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mation de nodules dans la paroi méme du vaisseau, dans sa couche la 
plus interne; toutefois, la membrane élastique est encore intacte et 
s’étend jusqu’au voisinage de la surface extérieure du vaisseau. Par 
places, les infiltrats s’accolent si étroitement aux racines médullaires 
qu’ils les compriment. (fig.- 5). 

Les racines elles-mémes sont souvent oedémateuses et en état de dé- 
générescence; leurs cylindraxes ainsi que leur gaine de myéline montrent 
frequemment des signes de dégénérescence. Les éléments lymphoides et 
épithelioides pénétrent dans ce tissu en voie de dégénérescence (fig. 6). 


Fig. 7. Leitz: ocul. 10, obj. 8. Tuberculose des vaisseaux des plexus choroides; 

prolifération tubereculeuse pénétrant dans la lumiére d’une petite veine et 

cellule géante dans sa paroi inférieure, ce qui aboutit 4 son oblitération (endo- 
phlébite tuberculeuse). (v. p. 14). 


Dans la moelle elle-méme se rencontre une quantité modérée de ca- 
pillaires infiltrés de lymphocytes. En beaucoup de points les cellules des 
cornes antéricures contiennent une quantité moindre de granulations de 
Nissl. Par places, au milieu de cellules plus ou moins bien conserveées, se 
voient des éléments rétractés, résserrés, atrophiques; beaucoup de cellules, 
privées de leur noyau, ont complétement perdu leur structure. 

Il existe également des altérations au niveau des cornes postérieures. 
Dans les colonnes de Clark certaines cellules n’ont conservé leurs granula- 
tions de Nissl gu’a la périphérie; leurs noyaux sont rejetés sur le cété. Dans 
le canal central de la moelle on observe une accumulation importante de 


lymphocytes. 
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Cerveau. Les méninges cérébrales contiennent de vastes infiltrats 
qui possédent des cellules géantes, des cellules lymphoides et épithélioides. 
Dans les méninges on observe un réseau vasculaire richement développé 
et, dans le tissu cérébral, de ’oedéme et de l’hyperémie. 

Plexus choroides. Ces structures méritent une étude plus détaillée en 
raison de leur intense pénétration par le processus tuberculeux. Voici 
ce qu’on observe: en, certaines zones il existe de ’hyperémie, les vaisseaux 
sont dilatés 4 divers degrés et des tubercules sont en voie de formation: en 


Fig. 8. Leitz; ocul. 15, obj. 8. Cellule géante dans la paroi d’un gros vaisseau 
et nombreux tubercules dans les parois des vasa vasorum; le stroma con- 
jonctif du plexus est parsemé de granulations diffuses offrant l’aspect d’une 

inflammation proliférante (par places, aboutissant a de la sclérose). 


d’autres zones, d’une étendue plus considérable, l’intima présente une 
forte proliferation des cellules endothéliales dont les noyaux sont ovalaires. 
On rencontre aussi des vaisseaux hvalinisés; dans quelques-uns d’entre 
eux il est encore possible de reconnaitre la structure des parois, bien que 
ces derniéres soient extrémement altérées; ailleurs on constate que la 
hyalinisation est déja parachevée et la lumiére du vaisseau a complément 
disparu (endangite tuberculeuse: endartérite ou endophlébite). 

Un examen plus approfondi montre non seulement des _ proliférations 
tuberculeuses faisant saillie 4 l’intérieur de la lumiére des vaisseaux san- 


\ ~ 


15 


guins et a l’extérieur de leurs parois, mais encore une déformation des 
cellules méme des plexus choroides. Sur des coupes transversales de leurs 
vaisseaux on voit partout que les parois vasculaires sont épaissies et con- 
tiennent de vastes infiltrations ainsi que des tubercules en voie de forma- 
tion. Du cété interne ces tubercules sont recouverts par la couche endo- 
theliale et, du cété externe, par des vestizes de la paroi détruite. Ils contien- 
nent des cellules géantes, entourées d’éléments épithelioides et lymphoides. 
I] n’est pas rare qu’autour des vaisseaux l’espace périvasculaire soit élargi. 


Fig. 9. Leitz: ocul. 15; obj..8. Plexus choroides infiltrés en entier par des 

tubercules 4 des stades différents de développement; place ot se rencontre une 

quantité considérable de cellules géantes — les unes petites, les autres fort 
grandes; déformation des cellules de |’épithélium glandulaire. 


Au voisinage immédiat des formations tuberculeuses on rencontre dans le 
réseau vasculaire des cellules fortement altérées et privées de leur membrane 
d’enveloppe (fig. 7). Il convient de signaler que le stroma conjonctif des 
plexus choroides est partout infiltré d’un semis de granulations offrant 
de toute évidence l’aspect d’une prolifération inflammatoire {avec ter- 
minaison par sclérose fibreuse). 

Sur de nombreuses préparations les plexus choroides se montrent en- 
tiérement infiltrés de tubercules a différents stades de développement; 
on rencontre tant6ét des nodules lymphatiques 4 leur début avec une 
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abondante infiltration de cellules rondes, tantét des nodules déja en voie 
de- transformation fibreuse. Les parties restantes du réseau vasculaire 
présentent, elles aussi, des altérations fort nettes. Il n’y a qu’un trés 
petit nombre de capillairés dont l’endothélium soit demeuré intact; la 
plupart de leurs éléments cellulaires sont privés de membrane d’enveloppe, 
profondément déformés, vacuolisés; les noyaux sont altérés, atrophiques, 
parfois méme ils ont complétement disparu. En beaucoup de points les 
cellules du réseau vasculaire sont déplacées par le développement des 
tubercules (fig. 8). Sur d’autres préparations nous avons observé bien des 
fois une dégénérescence fibreuse prononcée des granulations spécifiques 
des plexus choroides. D’une maniére générale on constate ici des lésions 
profondes, largement étendues, de l’épithélium sécrétoire, en raison des 
»panvascularites» tuberculeuses et de l’anémie qu’elles entrainent: aussi, 
est-il permis de penser que la fonction hypersécrétoire habituelle a cet 
organe en d’autres méningités aigués est, dans le cas présent, considérable- 
ment affiblie et que, chez notre malade, l’absence de liquide encéphalique 
s’explique peut-étre par la circonstance précitée. 


Chez nous, dans les autopsies du cerveau, on ne fait que trés 
rarement attention a |’état des plexus choroides, méme en cas de 
méningite tuberculeuse; c’est ainsi que, sur 48 autopsies d’enfants, 
ou, dans 22 cas, on pratiqua l’examen anatomique des méninges, 
on signale une fois seulement »des tubercules solitaires dans les 
plexus choroides» (Zimbler). Notons cependant que la valeur de ce 
fait intéressant »reposait sur des données non seulement cliniques, 
mais encore anatomiques». D’autres auteurs ont rencontré les 
processus les plus variés, sinon a l’oeil nu, du moins au microscope: 
foyers multiples, nombreux bacilles tuberculeux, manifestations 
tant6t exsudatives, tanté6t proliférantes (»histologisch in Plexus 
und Tela ausgehende the. Veranderungen teils exsudativer, teils 
proliferativer Form»), ventricules dilatés comme dans Il’hydro- 
céphalie, ou bien normaux, parfois méme rétrécis (». .. Ventrikel 
eng, in Plexus zum gréssten Teil verkaste tbe. Herde») (Kmenf). 
Ce trait d’union entre une forme de l’infection tuberculeuse des 
plexus et l’hydrocéphalie mérite, 4 notre avis, d’étre étudié. 


Obs. 2. Fillette de 2 ans. Admise deux fois 4 la Clinique. La premiére 
fois elle se trouvait en état d’allergie et fut hospitalisée pour cause de 
rougeole. Au début elle donnait une réaction de Pirquet positive; mais 
durant la période d’efflorescence de l’éruption la réaction devient négative. 
La rougeole se complique d’une bronchopneumonie; celle-ci guérie, bien 
qu’imparfaitement, la fillette quitte, au bout de vingt-cing jours, la 


| 


Clinique avec une température normale; l’existence d’une broncho-adénite 
était alors indéniable. 

Au bout de trois semaines l’enfant revient avec une forte toux, de la 
fievre et des foyers pneumoniques disséminés qu’on soupconne d’étre 
tuberculeux. Réaction de Pirquet positive. L’épuisement de l’enfant est 
extrémement accusé; en le bref espace de temps qui sépare ses deux ad- 
missions elle a fortement maigri et diminué de poids. Au bout de quelques 
jours, alors, semblait-il, qu’une amélioration se produisait du cété des 
poumons, apparaissent des symptémes méningés: rigidité de la nuque, 
signe de Kernig, somnolence, parésie des nerfs moteurs oculaires d’intensité 
changeante, parésie du facial droit. Réaction de Pirquet négative. Dans 
la suite trismus, aggravation de Vinconscience déja profonde, opisthotonos 
lombaire extrémement accusé, pouls arythmique, respiration accélérée. 
L’enfant succombe douze jours aprés sa seconde admission a la Clinique. 

Diagnostic clinique: Méningite tuberculeuse et tuberculose miliaire 
des poumons; cachexie. 

Diagnostic de l’autopsie: Méningite tuberculeuse cérébrospinale; tu- 
berculose caséeuse des poumons, de la rate, du foie et tuberculse miliaire 
des reins. Ulcérations tuberculeuses des intestins, agglomérat de tuber- 
cules dans le cerveau. 

Cerveau. La pie-mére est infiltrée; des tubercules isolés, grisatres, du 
volume dun grain de millet, s’y trouvent disséminés et sont en majorité 
groupés a la face supérieure du cerveau; ils sont particuliérement nombreux 
le long des vaisseanx de la scissure de Sylvius et présentent un volume 
variable; du reste, on en trouve généralement dans les sillons séparant les 
circonvolutions, ow ils s’étendent également par places, et dans la substance 
grise du cerveau; ces tubercules sont en bien moindre quantité ala base du 
cerveau. A la surface encore humide des coupes du cerveau apparaissent 
des taches ponctiformes et des stries rouge sombre, mal délimitées; a 
Vincision du cerveau on découvre en un point de Ja substance blanche un 
gros nodule tuberculeux avec une hémorrhagie; dans la région du chiasma 
se montrent des exsudats. Les deux nerfs oculo-moteurs sent entourés 
de nodules @ la fagon d’un manchon. 

Moelle épiniére. Dans la région lombaire les vaisseaux présentent une 
forte dilatation et sont gorgés de sang; la moelle est de consistance ferme; 
la pie-meére est légérement infiltrée par un liquide trouble de teinte jaunatre. 

Poumons. Ils adhérent 4 la plévre en bas et en arriére. Ils donnent 
au palper une sensation grenue. En coupe, sur le fond rouge sombre du 
tissu pulmonaire, apparaissent des nodules isolés, alleignant le volume 
d’un pois; ils sont assez uniformément répartis, d’apparence caséeuse, de 
teinte blanc jaundtre. Dans Ja rate des nodules isolés du méme aspect 
se montrent sur le fond rouge sombre de Ja coupe qui ne donne au raclage 
qu'une faible quantité de suc splénique. Le coeur est mal contracté; dans 
la cavité des ventricules sont des caillots sanguins; les valvules du coeur et 
des gros vaisseaux partant du coeur ne présentent pas d’altérations vi- 
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sibles; en coupe le muscle cardiaque se montre pale et terne. Le foie est 
hypertrophié; la surface en est pale et Ja coupe, blane jaunatre; nodules 
isolés de méme que dans la rate. Reins: nodules isolés, blanc jaunatre, 
du volume d‘un pois, tant sur les coupes qu’a la surface; la capsule se 
détache aisément. Dans la région du coecum et dans la partie de lintestin 
gréle voisine de la valvule de Bauhin, petites ‘ulcérations isolées, a hords 
creusés, et contenant ici ou 1a dans leur fond des nodules grisatres du 
volume d’un grain de millet. Les ganglions sous-maxillaires, cervicaux et 
bronchiques sont considérablement hypertrophiés, fermes, adhérents les 
uns aux autres; la coupe en est caséeuse. 


Si nous parcourons la littérature médicale relative au sujet, 
nous voyons que, dans les manuels russes et méme dans les mono- 
graphies spéciales, cette forme d’infection tuberculeuse chez les 
enfants est presque méconnue. Dans la littérature médicale étran- 
gére il est possible de découvrir quelques indications la concer- 
nant dans les articles qui traitent des maladies de la moelle épiniére 
chez les adultes — en raison notamment de la fréquence des spon- 
dylites chez les enfants. Les travaux russes consacrés aux tuber- 
culoses chirurgicales nous offrent également quelques données 
s’y rapportant, mais, 4 vrai dire, elles sont fort maigres. 

On constate ainsi, de la facon la plus nette, que tous, tant que 
nous sommes — pédiatres russes ou étrangers — nous connaissons 
fort peu la méningite cérébrospinale et spinale tuberculeuse; jusqu ‘ici 
en effet ce sont les seules formes de la méningite cérébrale, qu’il 
s’agisse de méningite ou de tuberculose miliaire, qui ont essentielle- 
ment retenu notre attention. 

A cet égard Péhu est tout a fait dans le vrai quand il écrit: 
»Nous sommes mieux renseignés sur l’anatomie pathologique 
générale de ila tuberculose de la moelle et de ses méninges . . . elle 
a été peu étudiée au point de vue spécial de l’enfance; d’ordinaire, 
aux autopsies, on a une tendance a ne pas pousser les recherches 
anatomiques jusqu’aé l’ouverture complete du canal rachidien et 
l'on ne s’inquiéte pas toujours de savoir de quelle facon la moelle 
elle-méme, les méninges rachidiennes, les racines sont envahies». 

Notons que le développement et les progrés de la chirurgie, en 
ce qui concerne les tumeurs de la moelle chez l’adulte, ont eu pour 
effet de mettre fortement en vue la tuberculose de la moelle épiniére 
chez l’enfant, parce que »tous les ages en sont passibles» (Babitzky). 

Cette situation, d’ailleurs, ainsi qu’on le voit par les déclarations 
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de pédiatres renommeés (Vogel, Bidert etc... .), fut constatée avec 
une entiére franchise par Henoch voici déja longtemps. II disait en 
effet dans ses Lecons que »la moelle épiniére n’est point compléte- 
ment épargnée et dans sa pie-mére se montrent assez souvent des 
nodules et des produits inflammatoires»; cet état de choses, a son 
avis, s’observerait »beaucoup plus souvent, si, 4 chaque autopsie, 
on explorait le contenu du canal vertébral». Il donnait également 
en exemple le soigneux examen microscopique de F. Schultze 
dans 3 cas de méningite basilaire s’accompagnant de lésions de la 
moelle épiniére. De méme, James Miller (de Birmingham) a pré- 
senté, en 1908, les piéces provenant de 3 cas de méningite tuber- 
culeuse aigué, 4 évolution rapide, chez de jeunes enfants; on avait 
diagnostiqué une méningite 4 méningocoques; du reste, chez aucun 
des patients on n’avait observé les symptémes typiques d’une ménin- 
gite tuberculeuse; mais, chez tous, on trouva des bacilles tuber- 
culeux. 

Etlinger signale qu’a Pétersbourg, chez les enfants au sein élevés 
dans leur famille, le processus tuberculeux »s’étend» aussi a la 
moelle épiniére, surtout a sa face postérieure (épaississement, 
opacités, exsudats, nodules), et que l’exsudat se comporte de méme. 
I] est intéressant de noter que Jost et Koch, dans leur vaste »Anato- 
mie pathologique de l’enfant», déclarent que la méningite cérébro- 
spinale tuberculeuse se rencontre trés rarement et, qui plus est, 
chez quelques jeunes animaux seulement, par exemple chez les 
porcelets (»Tuberkulose der Riickenmarkshaute ist eine Seltenheit 
beim Schweine»). C’est évidemment a cause de la rareté du fait 
que ces auteurs présentent le tableau de l’infection simultanée des 
enveloppes du cerveau et de la moelle épiniére par le processus 
tuberculeux chez un jeune porc. Ils ajoutent que, méme en cas 
de lésions vertébrales, la pie-mére de la moelle épiniére est trés 
rarement impliquée dans le processus tuberculeux. Baginsky parle 
de la combinaison de la méningite spinale avec la méningite basi- 
laire; il ajoute que la description des symptémes et de |’évolution 
d’une pareille combinaison est extrémement difficile, mais il estime 
que le tableau anatomique de la leptoméningite spinale, quand elle 
est ainsi combinée, est entiérement semblable 4 celui que neus 
observons dans la méningite cérébrospinale épidémique. 

Nous citerons une seule observation de notre défunt maitre 


20 


le Prof. Philatov qui, du reste, a si largement enrichi la pédiatrie 
russe grace 4 son immense savoir et ses nombreuses observations. 
Il présenta celle dont nous parlons, en 1899, dans ses »Lecons» 
comme »une meéningite tuberculeuse cérébrospinale» chez une 
fillette de cing ans et demi, méningite dont le caractére tuberculeux 
fut difficile 4 reconnaitre en clinique, bien que ce diagnostic offrit 
le plus de vraisemblance. A l’autopsie, on rencontra une tuberculose 
miliaire des méninges soit encéphaliques, soit spinales; 4 ce propos 
l’auteur insistait sur le fait que »les nodules tuberculeux s’étaient 
surtout accumulés dans les méninges spinales; 4 la base du cerveau, 
en sus des nodules, il existait un exsudat purulent séro-gélatineux 
et les ventricules étaient remplis d’un liquide séreux.» En 1929, 
M™® Sokolova-Ponomareva a dressé une »courte statistique sur la 
morbidité des méningites tuberculeuses et des méningites épidé- 
miques». Cette statistique avait emprunté ses matériaux a quelques 
hépitaux et cliniques russes pour enfants et comprenaient plus de 
2,000 cas; or, la moitié environ était de nature tuberculeuse. Leur 
fréquence, en les derniéres années, avait notablement augmenté, 
»de plus du double»; dans le nombre, cependant, l’auteur ne signale 
pas un seul cas de méningite cérébrospinale tuberculeuse, laquelle, 
ainsi qu’on le voit, n’avait pas encore attiré l’attention des pédiatres 
russes. (Dans le travail en cause on trouve cités les Prof" Medo- 
vikov, Ossinovsky, Leonov, Popov, Niebolioubov, Kissel et, parmi les 
médecins, M. M. Rar, Nieklioudov, Onossovsky, M™* Dombrovskaia, 
M. Lesch etc .. .). Dans son dernier Manuel (1931) Feer dit simple- 
ment que la méningite tuberculeuse est une inflammation de la 
pie-mére du cerveau et de la moelle épiniére. Au Prof. G. Finkel- 
stein (1923), qui s’est occupé des formes anatomo-pathologiques de 
la tuberculose chez les nourrissons, nous devons cette indication 
que la méningite tuberculeuse posséde non seulement la forme 
cérébrospinale, mais encore la forme spinale; toutefois, cet auteur 
n’apprécie pas la derniére a sa juste valeur: il décrit bien le cas 
d’un enfant de sept mois qui succomba en offrant de simples phéno- 
ménes d’»irritation» du systéme nerveux (hyperesthésie, rigidité 
de la nuque, du rachis et des extrémités, convulsions, trismus et 
contractures), sans parler d’autres sympt6émes extracérébraux; 
mais, a cette occasion, le Prof. Finkelstein déclare que dans ce cas 
l’autopsie ne confirma pas la participation des méninges au pro- 
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cessus. En somme, arguer uniquement d’une »autopsie», sans exa- 
men histologique et bactériologique de la moelle épiniére, est 
rien moins que démonstratif. Cette forme spinale a pourtant ren- 
contré des observateurs: dans sa »Clinique de la tuberculose miliaire» 
le Dr Zimbler (Moscou, 1928) rappelle le tableau des symptémes ner- 
veux de la »méningite latente», tableau qui semble bien justifier 
une pareille dénomination, en méme temps qu’il nous offre la pein- 
ture bien nette d’un »complexus symptomatique cérébrospinal 
sans méningite basilaire démontrable par des lésions anatomiques». 
Il y a la certainement une question qui s’offre aux études du plus 
proche avenir et qui réclame des examens plus minutieux. 

A notre avis, pourtant, il est possible de présenter au moins 
quelques observations: c’est ainsi que dans les intoxications a évo- 
lution tumultueuse, alors qu'il existe des alternatives d’hyper- 
et d’hypothermie, une prostration croissante ou bien une extréme 
-achexie nous avons souvent vu, chez les jeunes enfants, des symp- 
tomes méningés esquisser leurs traits sur le fonds morbide précité. 

Dans la littérature médicale la plus récente nous avons rencontré 
quelques données intéressantes: c’est ainsi qu’a l’autopsie de 18 
enfants, d’Age compris entre 3 mois et 12 ans, autopsies exécutées 
par des anatomo-pathologistes allemands en vue pour cause de 
méningite tuberculeuse, on est particuli¢érement frappé par les 
constatations du Prof. A. Ghon: cet observateur remarqua, en effet, 
la présence d’une méningite tuberculeuse cérébrospinale dans 2 cas 
ou le Prof. Fisch! avait simplement porté le diagnostic clinique 
de »méningite tuberculeuse» (cité d’aprés Hans Kment): 

1) »Enfant de 10 mois et 5 jours. »Leptoméningite cérébrale et 
spinale tuberculeuse» avec hydrocéphalie interne aigué; dans la 
leptoméningite spinale on trouve, surtout a la face postérieure 
de la moelle, un exsudat légérement gélatineux, mais en moindre 
abondance que dans le cerveau; on y reconnait par places quelques 
trés petits nodules.» 

2) »Enfant de 15 mois. »Meningite tuberculeuse cérébrospinale» 
intéressant la convexité [du cerveau] et s’accompagnant de gros 
infiltrats des plexus choroides, ainsi que d’hydrocéphalie aigué 
interne; oedéme du cerveau.» 

En ce qui concerne les adultes, sur 16 autopsies Ghon ne découv- 
rit qu'une seule fois une leptoméningite cérébrospinale. [I est 
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évident que, chez les enfants, méme des premiers Ages, la ménin- 
gite cérébrospinale se rencontre plus souvent que chez les adultes. 

Le Prof. Pineless considére la méningite »spinalis» comme 
»une manifestation assez rare». Apparemment il vise les adultes. 

Nous avons décrit la forme »pure» de la méningite rachidienne 
(meningitis spinalis) assoei¢e a un »tuberculome» de la moelle 
épiniére (v. cinquiéme partie). Nous estimons pourtant nécessaire 
de remarquer ici, 4 lencontre des auteurs qui nous ont précédés 
et qui ont décrit surtout les symptémes cérébraux et basilaires de la 
méningite tuberculeuse, que la majorité des observations mérite 
d’étre rapportée aux formes cérébrospinales. 


DEUXIEME PARTIE. 


Forme méningo-thrombotique avec hémorrhagies etendues et 
ramollissement du cerveau. 


Obs. 3. Fillette de 14 mois, née d’une mére tuberculeuse (tuberculose 
pulmonaire). L’enfant contracte la coqueluche deux mois et demi avant 
d’entrer 4 la Clinique. Elle est trés affaiblie, tousse continuellement, sans 
doute en raison d’une pneumonie prolongée de caractére incertain; jusqu’a 
ces derniers jours elle a présenté de Vhyperthermie. Méme a domicile la 
conscience avait commencé a se troubler; quand la patiente entre a la 
Clinique, elle est déja dans un état d’inconscience. Réaction de Pirquet 
faiblement positive. Dans les poumons, bruits de frottement, souffles et 
petits rales considérés comme des vestiges de pneumonie. Température: 
38°. Constipation. Au troisiéme jour, température de 36°; une certaine 
amélioration générale parait s’établir, mais, au cours de la journée, l’état 
redevient ce qu’il était antérieurement; sommeil trés mauvais; la respira- 
tion demeure difficile; température de 40°; le pouls empire de jour en jour 
et s’éléve 4 120 par minute. De temps a autre, prostration compléte alter- 
nant avec des convulsions tétaniformes. Signe de Kernig présent. Dans la 
suite les convulsions se renforcent et alternent avec des crises de contractu- 
res tétaniformes généralisées; tantét les pupilles se dilatent largement, 
tantét elles se resserrent; par moments les yeux demeurent immobiles. 
Au neuviéme jour, l’enfant succombe. Diagnostic clinique: Tuberculose 
miliaire, méningite tuberculeuse. 

Autopsie. Dans le lobe frontal gauche vaste foyer de ramollissement, 
offrant un mélange de sang et de masses caséeuses. Au centre du cerveau, 
en la place des ventricules et du corps calleux, on rencontre le méme genre 
d’altération. Le cerveau tout entier est flétri; le tissu en est ramolli et 
sanguinolent. 
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Fig. 1. Face supériere de Vhémisphére droit du cerveau; la dilatation des 

vaisseaux superficiels de la couche corticale apparait trés nettement; ces vais- 

seaux sont tendus comme de gros cordons sinueux et sont remplis de sang; 
il n’y a pas de gros fovers de ramollissement. 


Fig. 2. Face interne de ’hémisphére droit. L’inspection de cette face montre 
avec évidence une hémorrhagie occupant tout le corps calleux. 


Meéninges. Foyers hémorrhagiques dans la pie-mére, surtout entre les 
circonvolutions, et dilatation extrémement accusée des vaisseaux super- 
ficiels de Vécorce cérébrale; ces vaisseaux, a sinuosités serpentines, sont 
fort proéminents et gorgés de sang, en particulier dans ’hémisphére droit 
(fig. 1). A la surface de ’hémisphére droit on ne remarque pas de gros 
foyers de ramollissement; mais, 4 inspection de la face interne, on constate 
un épanchement sanguin dans tout le corps calleux (fig. 2). 
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Fig. 3. Coupe horizontale de ’hémisphére droit. On y voit de vastes hémorrha- 
gies au-dessous de la couche corticale du lobe frontal et dans la région du ventri- 
cule interne. 


Fig. 4. Coupes successives du lobe frontal suivant des plans frontaux. On 

distingue fort bien une hémorrhagie dans la substance sous-corticale avec 

intégrité de la couche corticale; a, b, c — face supérieure; e— face infériere; 

d — corps calleux. Par places des hémorrhagies ponctiformes se fondent 

en une masse compacte; les coupes frontales montrent que ce caractére 
des hémorrhagies se retrouve également de long du corps calleux. 


Hémisphére droit. Sur une coupe longitudinale le ramollissement et 
lépanchement sanguin de la substance blanche se montrent fort im- 
portants; il n’y a d’intact que l’écorce cérébrale; cette disposition est 
surtout marquée dans la partie la plus antérieure (fig. 3). La partie supérieure 
de V’hémisphére droit s’est mieux conservée; sur des coupes frontales 
a travers les circonvolutions centrales apparait un phénoméne extréme- 
ment rare: l’épanchement sanguin est des plus manifestes dans la substance 
blanche et, tout spécialement, 4 la limite séparant la substance grise de la 
substance blanche; la partie moyenne du centre semi-ovale demeure 
presque indemne. Plus loin, sur les coupes transversales, le noyau lenticu- 
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laire se montre libre d’infiltrations sanguines; la capsule interne n’est 
atteinte que d’hemorrhagies légéres, ponctiformes. Un foyer se montre 
dans la région de la capsule interne, mais en arriére, sur les coupes transver- 
sales suivantes, il disparait tout en suivant la disposition des artéres. 
Plus loin encore, les coupes 4 travers le lobe occipital montrent qu’il existe 
des hémorrhagies méme dans les portions les plus inférieures du cerveau, 
mais ici elles n’existent que dans la substance blanche. Lobe frontal 
droit: la téte du noyau caudé est indemne, mais autour d’elle il y a partout 
des hémorrhagies; a la face inférieure du lobe frontal se voit enfin un autre 
fover de ramollissement. Ces hémorrhagies ne constituent pas des foyers 


Fig. 5. Coupe sagittale de ’hémisphére gauche. On voit que la moitié antéri- 
eure de l’hémisphére est détruite en totalité par l’hémorrhagie; il n’y a d’absolu- 
ment intact que la partie postérieure de l’hémisphére. Dans le lobe pariétal 
se montre avec une netteté particuliére une hémorrhagie sous-corticale. 


compacts; elles sont représentées par des extravasations de dimensions 
fort restreintes, parfois un peu plus grandes, dans le tissu cérébral. En 
certains points ces extravasations se confondent en une masse assez dense. 
Sur les coupes frontales on voit que les hémorrhagies conservent également 
ce caractére le long du corps calleux (fig. 4). 

Le cervelet est absolument exempt des altérations précédemment 
décrites. 

Hémisphére gauche. Un énorme foyer de destruction, mentionné plus 
haut, est des plus apparents, ainsi que nous allons le dire. Le lobe occipital 
est le mieux conservé, mais le lobe frontal, la région des circonvolutions 
centrales et le lobe pariétal sont le siege d’une destruction presque complete; 
partout cependant la substance corticale est assez bien conservée et la tota- 
lité des ramollissements ainsi que des hémorrhagies occupe uniquement la 
substance blanche du cerveau — dans le centre semi-ovale. La destruction 
est surtout prononcée du cété frontal, au-dessous des circonvolutions 
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centrales; de 1a elle gagne le lobe pariétal; on trouve également un foyer 
important sur la paroi externe de la corne postérieure. La couche optique 
est relativement peu atteinte; la téte du noyau caudé est entiérement 
libre d’altérations. A la face inférieure du lobe frontal gauche, au-dessous 
de la couche corticale, mémes hemorrhagies que dans le lobe frontal droit 
et dans les mémes places (fig. 5 et 6). Les photographies, prises d’en haut, 
d’une coupe sagittale de ’hémisphére cérébral gauche montrent la compléte 
destruction de la moitié antérieure de Vhémisphére, les extravasations 
sanguines, surtout apparentes dans ce qui reste de la couche sous-corticale 


Fig. 6. Vue de V’hémisphére par en haut: destruction compléte du lobe frontal 
et partielle du lobe pariétal; il ne reste intact que le lobe occipital; sur la coupe 
le cortex apparait sous forme d’un liseré blanc qui est la portion plus ou moins 
épargnée du cerveau. Destruction presque compléte du centre semi-ovale. 


de cet hémisphére (fig. 6), et Vécorce cérébrale sous forme d’un liseré 
blanchatre provenant de la partie épargnée du cerveau. Dans notre cas 
Vhémisphére gauche avait donc été beaucoup plus fortement et, de toute 
évidence, beaucoup plus précocement atteint; cette particularité peut 
s’expliquer par le fait que l’artére carotide gauche nait immédiatement 
de la crosse de l’aorte, tandis que la droite se détache du tronc innominé; 
par suite, les thrombi charriés, de méme que les embolies, parviennent 
beaucoup plus facilement dans le territoire de la carotide interne gauche, 
c’est a dire dans lhémisphére gauche. 

Aux résultats précités de l’examen neurologique du cerveau nous 
allons joindre, a titre de complément, un bref résumé des lésions anatomi- 
ques offertes par les autres organes. 
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Autopsie. Cadavre émacié. Les poumons sont extraits: 4 leur surface 
et sur leurs coupes ils sont semés d’une multitude de tubercules blanchatres, 
petits ou moyens, avec un centre caséeux; dans le foie et la rate on 
rencontre les mémes tubercules; on n’en voit qu’a l’état isolé dans les reins 
et sur le péritoine de Vintestin. Tous les ganglions lymphatiques sont 
hypertrophiés et caséifiés. 

Diagnostic: Tuberculose miliaire généralisée; caséification des ganglions 
lymphatiques; méningite cérébrale tuberculeuse avec vastes hémorrhagies 
et ramollissements. Cachexie. 


Fig. 7. Ocul. 15; obj. 16. Hémorrhagie dans les méninges séparant les circon- 

volutions. Les méninges pénétrent dans la profondeur du sillon; vastes hémor- 

rhagies; infiltrations considérables des parois de leurs vaisseaux par des cellules 

rondes; élargissement des vaisseaux dans la pie-mére avec vastes hémorrhagies 
dans son tissu. 


Examen microscopique. Méninges cérébrales. Les méninges sont épais- 
sies, oedémateuses, fortement infiltrées de cellules lymphoides et leucocy- 
taires; par places, elles contiennent de petits agglomérats fibrineux. Des 
hémorrhagies abondantes se rencontrent souvent dans la pie-meére et 
l’arachnoide. Les vaisseaux des méninges offrent des altérations profon- 
des: ils sont largement dilatés, infiltrés et présentent une tendance a for- 
mer des thromboses; beaucoup de vaisseaux sont entourés d’une large 
zone d’infiltrats lymphoides qui enveloppent le vaisseau comme un man- 
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chon. Dans les points of se trouvent les nodules tubercuieux les accumu- 
lations lymphoides atteignent une grande ampleur et pénétrent dans la 
couche corticale en suivant les espaces périvasculaires. La thrombose des 
gros vaisseaux méningés atteint parfois un tel degré que leur lumiére est 
complétement obstruée; en pareil cas la structure des parois est souvent 
altérée au plus haut point. Les microphotographies révélent trés nette- 
ment ces épanchements sanguins méningés entre les circonvolutions 
(fig. 7); on y voit les méninges pénétrer dans la profondeur des sillons; 
de vastes hémorrhagies les accompagnent, en méme temps que les parois 
des vaisseaux sont abondamment infiltrées de cellules rondes. 


Fig. 8. Leitz: ocul. 10; obj. 8. Forte thrombose des capillaires de la substance 
sous-corticale, infiltration lymphoide périvasculaire et foyers hémorrhagiques 
dans le voisinage. 


Dans la couche corticale on rencontre aussi des hémorrhagies, mais 
beaucoup plus petites. Les thromboses sont moins accusées. Forte destruc- 
tion ou rétraction des cellules nerveuses. Par places, destructions assez 
étendues du cortex et disparition de couches entiéres. Par contre, la névro- 
glie est le siége d’une active prolifération et souvent occupe la premiére place 
par rapport aux cellules ganglionnaires. En différents points ot le pro- 
cessus thrombotique de la couche sous-corticale se trouve voisiner avec le 
cortex les cellules nerveuses sont presque en totalité remplacées par du 
tissu névroglique. 

Dans les petits vaisseaux ou dans les vaisseaux un peu plus impor- 
tants la substance sous-corticale contient de nombreux thrombi qui 
vont de pair avec d’abondantes extravasations sanguines autour des vais- 
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seaux. En quelques endroits tout le tissu de la substance blanche est recoue 
vert par ces épanchements sanguins, au centre desquels il est toujours 
possible de reconnaitre le vaisseau thrombosé. Dans les vaisseaux ot la 
circulation s’est maintenue les parois offrent ¢a et 1a de profondes altéra- 
tions: elles sont épaissies, oedématiées et sur leur contour elles sont infiltrées 
d’une couche épaisse de cellules lymphoides. Leur tunique élastique est 
souvent en bon état, sans fissures; leur tunique interne est le siége d’une 
forte prolifération et leur adventice est notablement épaissie (artérite 
tuberculeuse). Les capillaires sont fortement dilatés par le sang qui les 
remplit; ils atteignent parfois de grandes dimensions; en d’autres points 
le sang passe librement a travers les parois des capillaires et infiltre le 
tissu cérébral voisin. D’une maniére générale, les thromboses prédominent 
dans le tissu sous-cortical; elles s’accompagnent d’importants épanche- 
ments sanguins et de destruction des fibres 4 myéline (fig. 8). 


Les détails concernant l'état des vaisseaux cérébraux apparais- 
sent plus nettement a l’examen histologique, quand le cerveau et 
ses enveloppes ont eu a souffrir d’une méningite tuberculeuse. 
Ainsi que nous l’apprend la littérature médicale, les vaisseaux de 
grand et de moyen calibre ne sont habituellement »pas touchés», 
mais les artérioles de moyen et de petit calibre présentent trés 
souvent des infiltrations tuberculeuses périartérielles extrémement 
prononcées, parfois méme de l’endartérite proliférante. Dans les 
exemples que nous relatons cette forme se manifeste partout d’une 
maniére spéciale; elle peut prendre un caractére excessif et de plus 
multiple: dans ce cas nous l’avons assez bien étudiée sous le rapport 
histologique, notamment dans le groupe des méningo-thromboses 
de caractére tuberculeux, chez les nourrissons, et dans les ménin- 
gites cérébrospinales, chez les sujets plus agés. Orth remarquait 
encore la rareté des thromboses totales; Hutinel, un pédiatre, disait 
de méme: »Les thromboses totales sont rares.» On les rencontre 
dans les formes les plus pronocées de la tuberculose infantile du 
cerveau; il suffit seulement de se livrer aux investigations que nous 
avons indiquées. 

Bien que Houcide et Askanasy se soient occupés de cette question, 
les faits qu’ils publient en disent encore trop peu sur ce qui se passe 
dans la premiére enfance; ils conviennent bien que »les thromboses 
veineuses» semblent jouer un réle dans l’origine »des hémorrhagies 
tuberculeuses de peu d’étendue a la surface du cerveau», mais nous 
avons clairement prouvé que les thromboses peuvent s’observer 
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dans toutes les parties du cerveau et, de plus, dans des vaisseaux 
de différents calibres (voir les figures et le texte correspondant). 

L’observation que nous avons relatée plus haut est trés intéres- 
sante, car elle présente une combinaison de manifestations méningées 
et thrombotiques associées 4 des destructions étendues du cerveau; 
d’autre part, elle se traduisit en clinique par un obscurcissement 
profond de la conscience, par des symptémes dirritation méningée 
et par de graves convulsions tétaniformes. Tous ces symptémes 
se renforcérent progressivement pour aboutir, assez rapidement, 
a une issue mortelle. Dans ce cas le tableau anatomique présentait 
un phénoméne rare: l’inégale lésion des vaisseaux corticaux et des 
vaisseaux nourriciers de la substance blanche du cerveau. La ou 
le tissu sous-cortical avait subi une destruction compléte et méme 
la fonte caséeuse, l’écorce cérébrale demeurait souvent relativement 
intacte grace a son systéme vasculaire indépendant. En fin de 
compte cette écorce cérébrale était profondément lésée dans sa 
structure intime, mais elle conservait extérieurement laspect 
d’une lamelle recouvrant la grave destruction de la substance 
blanche. Cette rare combinaison d’altérations, que nous n’avons 
jamais antérieurement recontrée en aucune maladie, est bien digne 
de frapper notre attention par la finesse de la délimitation relative 
de la substance corticale et de la substance sous-corticale en vertu 
des conditions circulatoires. L’encéphalite de Schilder, affection 
intéressant de préférence le tissu sous-cortical, est la seule 4 donner 
des lésions quelque peu similaires.! 


1 La maladie de Schilder (encéphalite diffuse périaxiale) s’observe souvent, 
notons-le, chez les enfants. Elle se caractérise par la formation de foyers sous- 
corticaux occupant quelquefois tout le centre semi-ovale, s’accompagnant 
d’altérations et de destructions de la pie-mére, mais respectant complétement 
ou partiellement les cylindraxes. Les neuropathologistes continuent a décrire 
cette forme d’encéphalite (jusqu’é 45 cas en vingt ans) et c’est en se fondant 
sur eux que notre collaborateur, le Prof. Rousskikh, \’a décrite en 1930 
dans la »Sovremennaia Psychonevrologia» (Psychoneurologie contemporaine) 
(en russe), n° 6. L’affection siége principalement dans les lobes frontaux. 
Le Prof. Rousskikh estime que la pathogénése en est difficile 4 préciser, car 
toute une série de cas présente des caractéres franchement inflammatoires; 
mais il est des cas d’un type purement dégénératif. Cette élection du pro- 
cessus morbide pour la substance blanche sous-corticale est frappante; il en 
était de méme dans notre observation ow les altérations occupaient le centre 
ovale. 
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TROIESIME PARTIE. 
Meéningite tuberculeuse et tuberculose miliaire du cerveau. 


Obs. 4. Petite fille, 10 mois. A la Clinique des MaJadies Infectieuses, 
oti enfant entre tout d’abord, on note, pour commencer, des symptémes 
de grippe et une pneumonie catarrhale faiblement accusée, mais il existe 
une excitation des plus prononcées, surtout la nuit (pendant la nuit l'état 
s’aggrave). Au bout d’une semaine des symptomes aigus apparaissent dans 
le lobe inférieur du poumon gauche, puis le processus morbide se met a 
envahir le lobe supérieur droit. A la €linique des Maladies Infectieuses, 
lattention du médecin est surtout absorbée par la bronchopneumonie 
d’aspect grippal qui se déroule pendant deux semaines; au bout de ce 
temps (quinziéme jour) lenfant est transférée a la Clinique Pédiatrique. 
— La, au début, on n’observe aucune espéce de symptémes méningés; 
la température présente alternativement de fortes oscillations et s’éléve 
presque chaque jour, par bonds, jusqu’a 39° et 40°; il convient d’observer 
que l’enfant prenait fort bien le sein et tétait énergiquement. Bientét 
apparaissent de la rigidité de la nuque et un tonus exagéré des membres 
supérieurs et inférieurs. Puis viennent des symptémes du cdété des nerfs 
moteurs oculaires. Les ganglions lymphatiques périphériques sont partout 
hypertrophiés. — La ponction lombaire fournit les indications suivantes: 
Méningocoques. Réactions de Nonne et de Pandy positive. Albumine: 
0.33 ©/o9. On ne découvre pas de baciles de Koch. Nombreux lympho- 
cytes. — Au début, on pouvait soupgonner une méningite cérébrospinale 
epidémique ayant évolué, durant les derniers jours, avec une gravité 
moyenne; d’autre part, on n’observait plus de sympt6mes pneumoniques 
(il y avait pourtant beaucoup de rales). Le signe de Kernig faisait défaut. 
Dans la suite la rigidité s’accroit, ainsi que l’excitabilité générale. Au bout 
de quelques jours une seconde ponction lombaire donne. les mémes résul- 
tats que la premiére et confirme la présence des méningocoques. Les 
rigidités deviennent encore plus intenses; mais, en outre, on remarque du 
strabisme qui, au début, est d’un seul cété (strabisme interne de l’oeil 
gauche, externe de l’oeil droit); deux jours plus tard apparaissent des con- 
vulsions générales, ainsi qu’une hyperesthésie aigué; la grande fontanelle 
n’est ni tendue ni saillante; on observe de temps a autre des mouvements 
incessants de succion et la prédominance des symptémes cérébraux indi- 
quant une atteinte des centres moteurs corticaux; convulsions tétanico- 
éclamptiques opiniatres; de temps 4 autre le regard prend une fixité 
effrayante; anisocorie ou bien absence de réaction des pupilles a la lumiére; 
grincement des dents; convulsions généralisées 4 la moindre excitation; 
forte flexion des doigts dans la paume, a ce point qu’au bout de quelques 
jours il en résulte de la macération épidermique, puis des crevasses cutanées 
dans la région palmaire; dermographisme rouge fortement accusé avec 
incubation prolongée. 
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Le membre supérieur gauche est en extension compléte avec les doigts 
flechis; le droit est fléchi au coude; le tonus présent dans le membre infé- 
rieur droit se relache par moments; il en est de méme de l’intensité des 
symptémes tétaniformes et du trismus; bien que ce dernier se maintienne 
plus longtemps et empéche alors, mais alors seulement, tous les mouve- 
ments de succion et, par suite, la prise du sein. Dans les sept derniers jours 
la température se maintient 4 des niveaux élevés: 40° 4 41°1. L’enfant cesse 
de téter deux jours seulement avant sa mort; a ce moment les selles sont 
plus fréquentes (4 par jour) et la fontanelle se déprime. — Diagnostic 
clinique: Méningite tuberculeuse et tuberculose miliaire. 

Autopsie (lésions générales). Méningite tuberculeuse; pneumonie tu- 
berculeuse gauche; tuberculose miliaire; hydrocéphalie interne aigué; 
dégénérescence du parenchyme hépatique et des reins. 


Chez cette enfant, 4 ce qu'il semble, on rencontre le tableau de la 
forme mixte de l’hyperexie tuberculeuse méningée; cette forme du 
reste n’a rien de bien rare, ainsi qu’on l’a montré, il n’y a pas si 
longtemps, en Allemagne. C’est le type »mixed» des Ameéricains et, 
de nos jours, on en fait assez souvent mention dans la littérature 
médicale américaine; au point de vue statistique, différents auteurs 
évaluent sa fréquence a 1.4 % de toutes les formes de méningite 
(»according to various statistical records this type constitutes 
only 1.4 per cent of all forms of meningitis»: cité d’aprés Aguire et 
Bertimotti). 


Examen détaillé du cerveau. Hyperémie aigué avec réseau capillaire 
extrémement apparent sur toute la surface du cerveau; dans la moitié 
droite elle est pourtant plus accusée que dans la gauche. D’une maniére 
générale on constate des altérations spécifiques sur toute la surface de l’hémi- 
sphére droit, notamment dans le territoire des circonvolutions centrales — 
de la scissure de pallium a la scissure de Sylvius — ou, comme on le voit, il 
existe une masse de tubercules de différentes grandeurs, depuis une téte 
d’épingle jusqu’a un grain de millet; ga et 1a il en existe de plus petits, 
c’est a dire submiliaires. Dans la région du chiasma des nerfs optiques 
existe une forte opacification des méninges avec un infiltrat méningitique 
évident recouvrant non seulement toute cette zone, mais les enveloppes des 
principaux nerfs et le pont de Varole. De plus, les deux nerfs oculo-moteurs, 
a leur naissance méme des pédoncules cérébraux, sont entourés par des 
enveloppes méningées tuméfiées et infiltrées dont ils se dégagent comme 
d’un étui. Les nerfs abducteurs de l’oeil semblent plus libres, car il n’y 
a pas ici d’infiltration aussi intense des méninges. Par conséquent, dans 
cette observation, la méningite basilaire cede manifestement le pas a la 
méningite de la convexité. Le cervelet est relativement exempt d’altéra- 
tions, mais, de méme que tout le cerveau, il est oedémateux. De plus, en 
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outre du semis de tubercules qui recouvre en général la région de la con- 
vexité, on apergoit dans la profondeur de la scissure de Sylvius, vers le 
tiers moyen des circonvolutions centrales de V’hémisphére droit et sans 
sortir des limites de la substance corticale, une forte accumulation de tu- 
bercules ayant jusqu’a un centimétre de, diamétre. 

Les branches de l’artére sylvienne, celles qui alimentent le cortex 
des circonvolution centrales du cété droit, sont entourées de manchons 


Fig. 1. Coupe traversant les circonvolutions centrales (c). Entre ces derniéres 

passent la veine fortement dilatée et l’artére de la scissure de Sylvius. Méninge 

épaissie (m) entourant les vaisseaux; elle est fortement infiltrée et contient, a 
droite, des agglomérats de tubercules en voie de formation (k). 


constitués par des agglomérats tuberculeux qui s’étendent, en figurant 
d’épais cordons, jusqu’au centre moteur de la main; ici les tubercules 
s’accumulent en trés grand nombre et concourent a former un large foyer 
blanc jaundtre de dégénérescence, mesurant plus d’un centimétre de dia- 
métre, au niveau méme de la scissure de Sylvius. Ce paquet de tubercules 
s’étend par en haut vers le tiers supérieur des circonvolutions centrales et, 
tout le long de son trajet, il essaime constamment de nouveaux tubercules. 
Sur les coupes transversales passant par le milieu des circonvolutions 
centrales de l’hemisphére droit, dans la zone de la plus grande accumulation 
des tubercules, on voit ces derniers entourer l’artére comme d’un manchon, 
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tout en déterminant une infiltration profonde de cette zone. Dans la pro- 
fondeur des circonvolutions de l’hémisphére gauche on ne découvre pas 
en général d’agglomérations manifestes de tubercules, notamment dans 
la zone qui de ce cété répond aux mouvements de la main droite (fig. 1). 

C’est donc l’hemisphére droit qui est le plus atteint; dans le ventricule 
latéral droit on trouve également des petites masses de tubercules donnant 
au palper une sensation grenue évidente. A l’examen histologique de ces 


Fig. 2. Zeiss: ocul. 15; obj. 10. Portion du ventricule latéral droit dont le 

fond est tapissé par des cellules bien conservées de l’épendyme. Sous la couche 

superficielle de l’épendyme on voit partout les vaisseaux entourés d’une infil- 

tration considérable de cellules lymphoides — »manchons périvasculaires» 
(périvasculite sous-épendymaire tuberculeuse). 


masses on constate une infiltration lymphoide extrémement accusée des 
espaces périvasculaires entourant les vaisseaux de différents calibres; la 
densité et le développement de ces infiltrations sont surtout marqués dans 
le ventricule latéral droit au-dessous de la couche superficielle de l’épendyme 
(périvasculite tuberculeuse sous-épendymaire). (Fig. 2). 


Dans ce cas de méningite tuberculeuse chez un petit enfant de 
dix mois, le défaut de concordance entre la rigidité des membres 
et l’attitude du membre supérieur gauche fixé en extension perma- 
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nente s’explique par l’altération inégale des hémisphéres cérébraux 
et fait ressortir la profonde altération de la substance corticale. 
En effet, 4 l’examen du cerveau, on trouvait un agglomérat 
de tubercules a la base des circonvolutions centrales, agglomérat 
qui s’étendait, par en haut, le long de l’artére nourriciére des centres 
moteurs. Ces centres eurent donc 4a subir la pression et l’irritation 
constantes des tubercules qui s’étaient développés a leur niveau, 
ce qui se traduisait cliniquement par l’attitude peu commune, en 
extension, du membre supérieur gauche. I] convient d’observer 
que le pied gauche n’avait pas une attitude analogue a celle de la 
main, car c’est déja une autre artére (l’artére cérébrale postérieure) 
qui, dans le lobe paracentral, alimente le centre moteur du pied. 
Le développement focal des symptémes initiaux, avec leurs compli- 
cations méningées ultérieures, s’était ainsi manifesté avec encore 
plus d’évidence. — L’assoctation des méningocoques ne se révéla 
ni cliniquement ni anatomiquement; l’affection catarrhale (grip- 
pale?) prolongée qui fut traitée a la Clinique des Maladies Infec- 
tieuses était déja sans doute une manifestation dépendant exclu- 
sivement de la tuberculose en voie de développement dans le pou- 
mon gauche. Toutefois, au point de vue clinique, il importe de 
souligner chez ce nourrisson la longue durée de la méningite tuber- 
euleuse, son évolution assez bruyante, ainsi que la longue durée 
et l’intensité de la réaction. L’enfant mourut au quarantiéme jour 
de sa maladie et au vingt-cinquiéme de l’apparition des symptémes 
cérébraux; il avait triomphé de son infection méningococcique 
qui était en voie de disparition; de plus, ce qui est bien digne de 
remarque, il avait conservé longuement, jusqu’a ses derniers jours, 
la capacité de se livrer 4 d’énergiques mouvements de succion 
(alimentation autonome); il n’offrait pas non plus de tension des 
fontanelles et des sutures craniennes (faible élévation de la pres- 
sion intracranienne); enfin, l'abondante formation d’agglomérats 
tuberculeux, en méme temps que l’acuité et le petit nombre des 
processus exsudatifs, c’est 4 dire la prépondérance de l’activité 
proliférante sur l’exsudative, dénotait, méme a un 4ge aussi précoce, 
une tendance a l’évolution chronique et se traduisait par le tableau 
de lésions multiples en foyer. Tout ceci atteste, d’une maniére 
effective, ‘endurance dont font preuve les enfants atteints par la 
coqueluche a l’égard de l’infection tuberculeuse; nous y insistons 
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volontiers, car la fine concordance des manifestations cliniques et 
anatomiques a encore plus de valeur dans la toute premiére enfance. 
Ajoutons a ce propos que, d’aprés Mendelsohn et Margouliss, une 
évolution aussi prolongée chez les enfants au sein s’explique égale- 
ment par le fait que, dans la moelle allongée, le centre des mouve- 
ments de succion n'est pas soumis 4 la compression et, par suite, 
demeure longtemps intact; la raison en est dans la compensation 
que réalise la non occlusion des sutures et des fontanelles cranien- 
nes. — Nous rencontrerons plus loin des exemples encore plus 
frappants, —a propos des foyers calcifiés (voir le IV° Partie) —, 
mais, dans ce qui suit, nous allons citer un exemple de la forme dite 
»foudroyante» de la méningite tuberculeuse. 


Obs. 5. Petit gargon, un an. II vient de la Clinique Chirurgicale ot 
il était entré pour une tuméfaction apparue trois mois plus t6t dans l’aisselle 
droite, tuméfaction qui est du volume d’un oeuf de poule, mais de na- 
ture incertaine. Enfant maigre, pesant 7710 gr. Réaction de Pirquet 
positive. Il vient avec une température subfébrile, rappelant la grippe, 
mais, a ce qu’il semble, il n’en est pas atteint. Toux opinidtre pendant 
quatre jours avec dyspnée et méme vomissements; on ne découvre pourtant 
pas de foyers pathologiques dans les poumons, on entend simplement 
des rales rudes, sibilants, variables (suivant les différents points) et cré- 
pitants. Au douziéme jour, brusquement, symptOmes tumultueux de 
méningite: 39°—40°; la tuméfaction axillaire, antérieurement ferme, s’est 
ramollie et amoindrie; il est survenu des rigidités, du trismus, du strabis- 
me, des convulsions tétaniformes et éclamptiques, de la perte de la 
conscience. Au bout de quelques jours, quand, semble-t-il, la pneumonie 
double et les rales crépitants de la grippe se sont dissipés, alors que la tu- 
méfaction, jugée un granulome (?), s’est complétement affaissée, les notes 
de l’assistant sur la feuille d’observation causent une forte surprise: »Les 
symptémes de méningite survenus contre toute attente se sont prolongés 
pendant deux jours avec du trismus, des convulsions tétaniformes et du 
strabisme». Au troisiéme jour, prostration compléte, ventre en bateau, 
pouls de 180 4 200; l'enfant succombe rapidement. 

Diagnostic clinique: Méningite tuberculeuse »foudroyante», provenant 
vraisemblablement des ganglions lymphatiques, et tuberculose miliaire 
du cerveau. 

Diagnostic anatomique: Méningite tuberculeuse de la convexité et 
méningite basilaire; méningite miliaire; lymphadénite axillaire caséeuse; 
tuberculose pulmonaire miliaire. 

La figure ci-jointe (fig. 3) est un type de méningite de la convexité?. 

1 Lesage, Péhu et Dufour décrivent encore, chez les nourrissons, une autre 
forme banale de la méningite basilaire, forme dont la »somnolence» est le symp- 
téme constant et caractéristique. Des exemples en sont donnés dans le Manuel 
du Prof. V. P. Joukovsky: »Lecgons sur les maladies des enfants» (en russe). 
St Pétersbourg, 1908 (avee 275 figures). 
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Fig. 3. Méningite tuberculeuse et tuberculose miliaire. Convexité d’un hémi- 
sphére cérébral: a droite, son lobe frontal; a gauche, les circonvolutions centra- 
les; énorme dilatation des veines; on voit trés. bien le réseau des capillaires 
dilatés, l’exsudat et les tubercules, les uns miliaires, les autres plus volumineux. 
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QUATRIEME PARTIE. 


Agglomeérats de tubercules avec complication de méningite 
tuberculeuse. 


Obs. 6. Petit gargon, 4gé de 19 mois, venu de |’Asile des Enfants dans 
un état déja fort grave pour une affection cérébrale encore indéterminée. 
Il présente un extréme degré d’épuisement. Pas d’anamnése. A 17 mois, 
il pesait 6200 gr. et, deux mois plus tard, 6700 gr. A ce qu’il semble, il 
est atteint depuis un mois déja d’une pneumonie grippale; fiévre de 38°5 
a 39°. A l’Asile des Enfants le diagnostic hésitait entre une intoxication 
tuberculeuse, une tuberculose miliaire et une méningite tuberculeuse. La 
réaction de Wassermann était négative; on avait observé de la rigidité 
de la nuque. — Ponction lombaire: réaction de Pandy pasitive, de Weiss- 
brot négative, de Nonne et Apelt négative; lymphocytose; albumine: 1; 
on ne découvre ni méningocoques ni bacilles tuberculeux (il en est de 
méme dans les sécrétions nasales). 

La courbe de température, qui comprend 17 jours, montre, au début, 
des intermissions, puis des rémissions et de la fiévre continue, enfin du 
lysis et du collapsus. Si l’on en juge par cette courbe (alors que |’enfant 
avait 19 mois et demi révolus), la fiévre présentait un type indéterminé 
avec ses rémissions, ses intermissions, ses ascensions atteignant 40° et ses 
chutes descendant jusqu’a 35°8; pour finir, la température s’abaissait en 
lysis et tombait, avant la mort, 4 35°2. A la Clinique on ne remarqua 
pas de rigidité de la nuque (on l’avait observée antérieurement), mais il y 
avait une rigidité particuliérement opinidtre de toutes les extrémités, du 
strabisme unilatéral (vers la gauche), de la paresse pupillaire; la déglutition 
était impossible; la faiblesse était effroyable, les bruits du coeur a peine 
audibles; la peau était flasque, formait des plis. Réaction de Pirquet faible- 
ment positive. Dans les poumons une multitude de petits rales. Au bout 
de deux jours, l’enfant succombait en plein marasme. 

Diagnostic clinique. Méningite tuberculeuse; cachexie. 

Diagnostic anatomique: Méningite tuberculeuse; tuberculose des pou- 
mons et des ganglions lymphatiques; bronchite; tuberculose miliaire du 
cerveau, du mésentére, des poumons, du foie, de la rate, des reins; dégéné- 
rescence parenchymateuse du coeur, du foie et des reins. Hydrocéphalie 
interne aigué. 

Autopsie (cerveau et méninges). Cadavre d’un enfant extrémement 
émacié; le tissu adipeux sous-cutané fait défaut; les muscles sont réduits 
a l’extréme; le ventre est fortement rétracté; rigidité. — Cerveau. A lin- 
cision de la dure-mére il s’écoule environ 200 c. c. d’un liquide transparent, 
incolore. Les circonvolutions cérébrales sont aplaties, les vaisseaux sont 
fortement injectés; dans les lobes pariétaux et temporaux on remarque 
entre les circonvolutions cérébrales un liquide épais, de coloration jaune 
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verdatre, et de nombreux tubercules grisdtres, 4 demi transparents, a 
peine visibles; des tubercules analogues se retrouvent sur la dure-mére, 
bien qu’en quantité insignifiante; sur les coupes du cerveau on ne découvre 
aucune espéce d’altérations pathologiques, sauf la forte dilatation des 
ventricules latéraux et une certaine condensation de la partie inférieure 
du lobe frontal. 

Remarques complémentaires et conclusion. A un examen plus minutieux 
du cerveau nous constatons que tout l’aqueduc de Sylvius est obstrué 
par du pus; dans la fosse rhomboide il n’y a rien de spécial; la corne anté- 
rieure de l’hémisphére gauche est trés élargie; dans ce méme hémisphére 
gauche on trouve a sa face interne, au-dessus du bourrelet (splenium) du 
corps calleux deux foyers: un de 0.5 c., autre de 1 c. — ce dernier cal- 
cifié. Toute la surface de la coupe passant par l’insula de Reil est recou- 
verte par un pus verdatre; de méme, dans la profondeur des sillons du cer- 
veau, on voit le pus pénétrer partout a l’intérieur des méninges. A la base 
du cerveau, c’est seulement en des points isolés qu’on rencontre une quan- 
tité fort insignifiante de nodules submiliaires; les semis de tubercules, qui 
sont trés petits (du volume d’un grain de millet), ne siégent donc essentiel- 
lement qu’a la surface du cerveau ou, dans certaines régions, des foyers 
pe semis plus denses font songer a des petits grains de verre; en d’autres 
zones des parties supérieures du cerveau, surtout dans la profondeur des 
sillons, on rencontre aussi de l’exsudat méningitique. 


Par cette méningite superficielle (méningo-encéphalite au début) 
sexpliquent évidemment soit la rigidité observée pendant la vie du 
cété des muscles, soit le strabisme unilatéral des deux yeux qui se 
déviaient a gauche, c’est a dire la vive irritation de l’écorce céré- 
brale du cété opposé. 

Quant aux tubercules découverts dans le cerveau, il est possible 
que le tubercule calcifié développé sur le corps calleux ait été, en 
raison de son ancienneté, le premier foyer tuberculeux du cerveau, 
mais qu'il n’ait déterminé aucun symptéme clinique a cause de sa 
localisation spéciale, bien que plus tard il se soit compliqué de 
méningite. A ce propos il convient de noter que ces tubercules 
encapsulés qui se rencontrent dans la premiére enfance sont regar- 
dés comme une preuve de la faculté que posséde l’organisme, a cet 
age précoce, de lutter contre la tuberculose; mais par cet exemple 
nous voyons combien nos mesures prophylactiques a l’égard de la 
tuberculose sont encore insuffisantes 4 guérir en temps opportun 
intoxication tuberculeuse et contribuer a l’arrét du processus ainsi 
qu’a l’encapsulement des foyers, encapsulement qui aurait pour 
effet d’empécher les bacilles de pénétrer dans les tissus voisins. 
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En somme, chez les enfants déja frappés d’une cachexie qui les 
fait peu a peu dépérir (c'est a dire chez ceux qui gardent longtemps 
la possibilité de résister au virus tuberculeux), on peut certaine- 
ment s’attendre a voir une réinfection endogéne se développer du 
chef des foyers tuberculeux presque guéris par calcification. 


Obs. 7. Petit gargon, 16 mois, ayant contracté la diphtérie, une pneu- 
monie et, tout récemment, la rougeole; aprés celle-ci, pendant trois se- 
maines, il est pris d’une toux opiniatre et de coryza avec température 
subfébrile. Réaction de Pirquet fortement positive. Rales secs dans toute 
V’étendue des poumons. L’alimentation est satisfaisante; le poids est 
de 10.5 kgr. 4 ’admission. C’est en face de ces sympt6mes peu accusés, mais 
d’une tuberculose pulmonaire indéniable, qu’on s’apergoit, au cinquiéme 
jour de sa présence 4 la Clinique, avee une température de 36°6 a 37°7, 
que l’enfant cesse de prendre les objets avec sa main droite, qu’il tient son 
bras fléchi au coude et que les doigts sont fléchis dans la paume de la 
main. Les réflexes tendineux sont exagérés dans les membres supérieur 
et inférieur droits; de plus, l'enfant pose le membre inférieur droit avec 
une sorte de précaution, en le pliant au genou; on remarque en outre les 
symptémes d’une paralysie de la branche inférieure du facial droit. Au 
sixiéme jour, vomissements indépendants des repas et somnolence (l’enfant 
dort tout le temps); le poids est tombé a 10 kgr. Dans la suite la somnolence 
persiste (consultation avec le Prof. Rousskikh — hémiplégie droite avec 
température de 36°6 a 37°4). 

A partir du neuviéme jour, aphasie (l’enfant comprend cependant, 
mais ne répond pas aux questions: il se borne a hocher la téte). Puis, au 
douziéme jour, apparaissent de l’insomnie et une rigidité manifeste de la 
nuque; toutefois ce dernier signe disparait de temps a autre. Deux examens 
du liquide céphalorachidien donnent les résultats suivants: réaction de 
Pandy positive, de Nonne et d’Apelt négative; lymphocytose; albumine, 
2.7 %oq et 2.3 °%/y. Dans les mucosités nasales on isole le microcoque 
catarrhal. Au seiziéme jour, la température atteint 38°4, mais pas pour 
longtemps; a cette occasion tous les symptémes se font plus aigus. Avec 
une température presque normale le pouls devient ensuite trés fréquent et 
présente des irrégularites extrémement marquées. Les jours suivants, la 
température oscille entre 36°9 et 36°; les principaux symptémes apparaissent: 
modification du regard et strabisme, ptosis, respiration excessivement 
fréquente, opisthotonos, exagération des réflexes tendineux; pour finir, 
la respiration devient rude et prend ensuite le type de Cheyne-Stokes. 
Au dix-huitiéme jour, bréves convulsions et mort. 

Diagnostic clinique: Méningite et méningo-encéphalite tuberculeuses. 

Diagnostic anatomique: Méningite tuberculeuse; hydrocéphalie interne 
et externe aigué; tuberculose miliaire généralisée (poumons, foie, rate); 
dégénérescence parenchymateuse du coeur, des reins, du foie; aggloméra- 
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tion de tubercules dans la capsule interne; dans les poumons, nodules 
caséeux et foyers compacts. 

Autopsie (méninges). Cadavre d’un enfant de nutrition moyenne. Le 
tissu adipeux sous-cutané est assez bien développé. A l’ouverture de la 
boite cranienne, les os se désunissent au niveau des sutures et de dessous 
la dure-mére s’écoule une quantité notable d’un liquide transparent et 
jaunatre. La pie-mére est trouble, épaissie, surtout 4 la base du cerveau. 
Dans la région de la scissure de Sylvius et 4 la base du cerveau on voit trés 
bien de petits nodules tuberculeux, blanchatres, gros comme un grain de 
millet ou un peu plus; ils siégent 4 la surface de la pie-mére et se distinguent 
nettement du reste de son tissu. 

Remarques complémentaires et conclusion. En sus des altérations usu- 
elles des méninges, on trouve dans l’hémisphére gauche, ala partie moyenne 
du noyau lenticulaire, un foyer de nécrose tuberculeuse de couleur jau- 
natre, d’un diamétre d’environ 2.5 c. La ramollissement s’étend a la capsule 
interne et, dans une certaine mesure, a la téte du noyau caudé; une grosse 
partie du foyer s’étend le long de la paroi du ventricule latéral. Les mé- 
ninges du cerveau et la surface des ventricules latéraux sont parsemées 
de tubercules. La région du chiasma et celle des pédonculs cérébraux sont 
recouvertes par des méninges infiltrées de pus; ces méninges pénétrent dans 
la scissure de Sylvius et atteignent la corne d’Ammon. I] existe un degré 
marqué d’hydrocéphalie a la fois interne et externe, ainsi qu’un élargisse- 
ment de l’aqueduc de Sylvius. On découvre enfin un agglomérat de tuber- 
cules dans la capsule interne et »dans ce cas, chez un enfant dans sa 
deuxiéme année, l’hémiplégie droite évolua en s’accompagnant des symp- 
tomes. d’une. méningite mortelle». 


Cette observation présente un grand intérét, car, dés le début 
et jusqu’a la fin de la vie, les symptémes cliniques permirent de 
suivre le développement d’une lésion tuberculeuse en foyer ayant 
déterminé une hémiplégie droite, 4 développement progressif, et 
de l’aphasie motrice, mais avec conservation de l’intelligence pour 
les questions posées. 

Les symptémes en foyer qui existaient du cdété du cerveau, la 
présence d’une tuberculose pulmonaire, l’évolution progressive et 
rapide, la complication d’une méningite garantissaient absolument 
le diagnostic, porté pendant la vie, de tuberculose cérébrale inté- 
ressant la région de la capsule interne droite et la substance blanche 
de la partie inférieure du centre de Broca. 

Les deux cas précédents se caractérisent par l’adjonction de 
symptémes méningés aux manifestations focales qu’engendraient 
les altérations produites par les tubercules du cerveau, lesquels 
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sont déja parfois en état de latence par suite de leur calci- 
fication. 

Il convient de noter le caractére spécial que présenta |’évolution 
de la maladie. Celle-ci, en effet, survient frequemment a la suite 
de quelque autre maladie, par exemple, la rougeole ou bien une 
pneumonie »grippale»; elle détermine tout d’abord des symptémes 
en foyer: une hémiplégie, la flexion d’un membre supérieur ou 
laphasie; c’est seulement dans la suite que viennent s’y joindre, 
mais assez vite, les symptémes d’une méningite vulgaire. — 
D’accord aussi bien avec les médecins d’enfants qu’avec les neuro- 
pathologistes (Prof. Margouliss) qui ont signalé cette évolution, 
nous désirons insister 4 notre tour sur l’action provocatrice de cer- 
tains facteurs et sur le réle des influences constitutionnelles; le 
role de ces derniéres, a vrai dire, n’est pas encore entiérement élu- 
cidé. Il est 4 noter que presque tous nos enfants présentaient une 
affection des voies respiratoires comme premier phénoméne de 
leur infection tuberculeuse; cette particularité se rencontre. non 
seulement dans les villes, mais aussi dans les campagnes. La rou- 
geole, la coqueluche, la grippe figurent dans leur anamnése et méme 
dans celle des enfants les plus jeunes. — I] est difficile de parler des 
facteurs constitutionnels, quand il s’agit d’enfants des tout pre- 
miers ages, mais on ne peut mettre en doute que ce sont les enfants 
de constitution lymphatique et exsudative qui forment le principal 
contingent des victimes de la méningite. D’aprés nos observations, 
il en est de méme dans la Région Occidentale; nous nous appuyons 
pour l’admettre sur des documents personnels fort nombreux et 
comprenant plus de 3,000 cas. Ces données sont plus qu’analogues 
a celles du Privat-dozent Znamiensky concernant |’écrasante pré- 
pondérance des enfants qui possédent un tempérament exsudatif 
ou qui eurent la rougeole avant que leur tuberculose, encore latente, 
se manifestat. En fin de compte et de l’avis de plusieurs observa- 
teurs, toutes ces infections contribuent a faire une mortalité de 
100 %% a la méningite tuberculeuse, — mais cette mortalité dépend 
en une égale mesure, 4 ce qu'il semble, des conditions locales qui 
entrainent la prépondérance de telle ou telle infection saisonniére. 
Pour ce qui est de la rougeole, dont l’action provocatrice joue le princi- 
pal réle, il nous est possible d’en parler en toute assurance; dans 
le présent travail nous décrivons, entre autres, un cas extrémement 
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démonstratif de méningite cérébrospinale tuberculeuse chez une 
fillette de deux ans qui avait précédemment fait une rougeole sous 
nos yeux, a la Clinique Pédiatrique. L’autopsie montra un gros 
agglomérat de tubercules dans la substance blanche du cerveau, 
en méme temps qu’une hémorrhagie, le tout compliqué d’une 
méningite cérébrospinale tuberculeuse. Ces agglomérations nodu- 
laires, du volume d’un pois ou d'une petite noisette, se dévelop- 
pant, comme chez cette enfant, sans aucun sympt6me, nous en 
avons également découvert en d’autres points, mais leur apparence 
ancienne, leurs dimensions démontrent clairement que leur forma- 
tion est antérieure 4 l’infection des méninges, infection dont ils 
sont fréquemment la cause a la suite de la rougeole. 

Pour finir, le diagnostic de tuberculose cérébrale est difficile 
a poser avant l’apparition de la méningite. II] est néanmoins 
possible que l’épuisement général, les oscillations subfébriles de la 
température, l’apparition de symptémes en foyer, aussit6t aprés 
la terminaison de la maladie initiale, et finalement la présence d’une 
tuberculose des autres organes fassent songer au développement 
dun tubercule cérébral. 

La rougeole, quand elle provoque une tuberculose, s’accom- 
pagne de vagotonie comme indice du trouble affectant le systeme 
nerveux central; on observe ainsi l’excitation du systéme para- 
sympathique. C’est la une »vagotonie active», 4 laquelle peuvent 
faire suite une méningite et une tuberculose miliaire. La toxine de 
la rougeole est en effet un »poison vagotrope actif», provoquant des 
troubles marqués du systéme nerveux central. A un Age aussi 
tendre que celui des enfants on a de la peine 4 concevoir que ces 
tissus du systéme nerveux végétatif ne puissent étre atteints par 
d’autres altérations structurales sous l’influence de toxines analo- 
gues a celle de la rougeole. Kaytel, Fontaine et Decoffre constatent 
que la grippe, de méme que la rougeole, détermine l’anergie; d’autre 
part, Lereboulle a montré l’existence de cette anergie par rapport 
a la tuberculose: chez les sujets grippés la cutiréaction est faible 
ou méme nulle, ce qui a été confirmé par d’autres observateurs, 
mais on a de plus démontré que la grippe peut accélérer, ainsi 
que la rougeole, le développement d’une tuberculose. Il en est de 
méme de la coqueluche (Dujarie de Lariviére)!. Quand, par une 


1 Viethen (de Fribourg-en-Brisgau) a bien montré, il n’y a pas si long- 
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sorte de logique fatale, une méningite bacillaire se développe a la 
suite des affections précitées, l’intoxication tuberculeuse chronique 
antérieurement présente chez ces enfants apparait au grand jour et, 
sous l’influence puissante du virus tuberculeux existant, elle prend 
une acuité plus violente, tout en s'‘accompagnant des destructions 
précédemment indiquées dans le cerveau et ses méninges. Les 
manifestations toxiques des diverses infections aigués disparaissent 
les enfants malades guérissent et les rapports entre les deux parties 
du systéme nerveux végétatif se rétablissent. On peut admettre 
néanmoins qu’avec le développement d’une méningite et la géné- 
ralisation progressive ou brusque d’une tuberculose survient 
incontestablement une vagotonie »tuberculeuse» hypertoxique 
dépendant soit de la forme, soit de la localisation de l’affection du 
systéme végétatif; ce dernier, en effet, est constitué par une multi- 
tude d’appareils différents ayant des structures et des fonctions 
différentes; aussi n’accorde-t-on plus guére maintenant qu'une 
valeur conventionnelle 4 sa division en deux groupes seulement: 
sympathique et parasympathique (Prof. Margouliss et Model). 

Le systéme nerveux végétalif et, d'une maniére plus générale, 
les particularités constitutionnelles des enfants dans la méningite 
tuberculeuse ont commenceé, en ces derniers temps, a retenir l’atten- 
tion des pédiatres et des neurologistes. Le Prof. Masslov a, chez 
nous, le premier soulevé la question du tempérament individuel et 
des différentes anomalies constitutionnelles dans la méningite 
tuberculeuse; il regarde l’asthénie comme prédisposant a la tubercu- 
lose, mais, d’aprés ses observations, l'état vagotonique lui est sou- 
vent allié, bien que la méningite tuberculeuse »recrute le plus grand 
nombre de ses victimes parmi les asthéniques». Chtefko voit dans 
la constitution hypoplastique une prédisposition 4 la méningite 
basilaire, mais Leonov »n’accorde pas la méme valeur a n’importe 
quelle asthénie». Le Prof. Pitchouguine (Perm) observa sur 168 
enfants tuberculeux (dont 30 Aagés de moins de deux ans) 34 cas 
de méningite tuberculeuse; presque tous ces enfants étaient des 


temps, cette influence activante de la rougeole dans un travail intitulé »Kli- 
nische und roentgenologische Lungenuntersuchungen maserkranker Kinder»; 
en pareil cas il découvrit des infiltrations plus ou moins importantes et »la lente 
évolution qui se poursuit, méme aprés la chute de la fiévre, est bien faite pour 
démontrer une activation de la tuberculose aprés la rougeole» (Klin. Wochen- 
sehr., 1931, n° 45). 
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exsudatifs. Le Prof. Margouliss, un neuropathologiste, a systée- 
matiquement étudié l’état neurologique des enfants; il admet sans 
réserve les vues de Maslov, mais il ne mentionne qu’avec beaucoup 
de restrictions une opinion fréquemment émise dans les travaux 
de Medovikov et d’aprés laquelle »le vagotropisme donne une évolu- 
tion discréte a la tuberculose, tandis que le sympathicotropisme 
lui donne une évolution grave». II fait observer a ce propos que 
»Medovikov accorde au tonus sympathique une influence plus 
grande qu'il ne convient sur les particularités évolutives de la 
tuberculose chez les enfants». — Dans son Manuel (en russe) des 
»Maladies organiques du systéme nerveux chez l'enfant» (1931), 
Margouliss préte une grande attention au systéme nerveux végétatif 
dans la méningite; il pense que l'appareil végétatif est atteint en 
premier lieu (soit le systeme sympathique, soit le systeéme para- 
sympathique); d’autre part, il aborde »le complexus symptomatique 
de la pathophysiologie de la méningite» avec une doctrine spéciale 
qui, d’aprés Model, présente »un grand intérét théorique et pratique», 
mais qui est encore peu répandue en pédiatrie. Dans les méningites, 
il se produirait tout d’abord une affection de l'appareil végétatif 
de la pie-mére des centres nerveux. D’aprés les recherches _histolo- 
giques, nous pouvons supposer en second lieu que les plexus cho- 
roides sont, dans la majorité des cas, les plus précocement atteints, 
avant les autres régions, ou tout au moins qu’ils ie sont en méme 
temps que la pie-mére par suite de l’infection du liquide arachnoidien 
(Kment); les racines nerveuses de la moelle, principalement les 
postérieures, de méme que les nerfs spinaux et végétatifs qui les 
traversent sont ultérieurement atteints; il en résulte que l’inner- 
vation involontaire est supprimée et que les rapports réciproques 
existant réguli¢érement entre les agonistes et les antagonistes se 
trouvent annulés. Le mécanisme des symptémes de l’hypertonie, 
c'est A dire du signe de Kernig et des autres contractures, résulte 
de la sommation et de la coordination des réflexes végétatifs et 
spinaux. Dans la méningite tuberculeuse les produits spécifiques 
de l’inflammation révélent leur action du cété de la pie-mére et 
des plexus choroides, — nodules tuberculeux multiples ainsi qu’exsu- 
dats dans les espaces sous-arachnoidiens; |’infection agit directe- 
ment sur les deux sortes d’innervation, —c’est a dire, sur les 
terminaisons nerveuses sympathiques et parasympathiques dans 
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les vaisseaux et dans le tissu méme des méninges —, en provoquant 
non seulement de lirritation, mais des lésions tuberculeuses de 
l'appareil végétatif, d’ou résulte l’apparition de divers symptémes 
méningés qui viennent a leur tour se dessiner sur le fond commun 
de l’hypertonie existante: les convulsions mixtes, toniques et clo- 
niques, ne sont en effet pas rares, non plus que les contractures 
»méningées» qui prennent leur origine dans l’appareil sensitif et 
végétatif de la pie-mére et dans les fibres nerveuses des racines 
postérieures. Quoi qu’il en soit, non seulement les phénoménes 
inflammatoires se développent dans le domaine des méninges, 
tout en se propageant d’ordinaire 4 la substance cérébrale, mais 
intoxication tuberculeuse s’accroit et, d’aprés A. A. Kissel, chez 
les enfants d’apparence jusque 1a saine, elle se montre d’encore 
meilleure heure,— avant les symptémes méningés, — sous une 
forme chronique. Mais ensuite elle atteint progressivement, une 
ou deux semaines avant la mort, son maximum qui va de pair 
avec des localisations soit générales, soit limitées du cété du cer- 
veau et de ses enveloppes; la distinguer alors d’une méningite, 
méme a l’examen histologique, est le plus souvent impossible 
(Kment etc... .). Moguilnitzky a montré, ainsi qu’il en sera de 
nouveau question plus loin, que la tuberculose miliaire engendre 
l’action intensive d’une grande quantité de virus tuberculeux 
et ce dernier, 4 son tour, provoque des lésions destructives; on 
a de plus démontré que le virus tuberculeux est en général un irritant 
de la cellule nerveuse (Pigalev: »Arkhiv biologuitcheskikh Naouk», 
— Archives des sciences biologiques ---, 1931, n° 6). On ne peut 
done mettre en doute que, selon toute apparence, cette intoxica- 
tion aigué, massive, et non pas seulement la compression du cer- 
veau, est la cause de la mort dans la méningite. D’aprés Margou- 
liss, Salge et Mendelsohn, »chez les enfants au sein la pression 
intracranienne s’éléve relativement fort peu en raison de l’absence 
d’occlusion des fontanelles, sans compter que l’action inhibitrice 
du nerf vague ne s’est pas encore développée chez eux». Péhu 
et Dufourt ont publié, en 1927, un vaste travail sur la tuberculose 
infantile; ils y réflétent en somme les vues des auteurs francais 
(mais aussi des autres); or, ils se plaignent hautement de l’insuffi- 
sance des études portant sur la méningite tuberculeuse, — par 
exemple, l’insuffisance des données histologiques relatives a la 
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propagation ultérieure des lésions dans la substance corticale et 
sous-corticale du cerveau. D’ailleurs, il est bien naturel que l’ana- 
tomie macroscopique nous soit plus familiére. I] est non moins 
naturel que, dans la méningite tuberculeuse, certains médecins 
russes, qui ne songent qu’a la basilaire, accordent trop d’importance 
a la seule compression par l’intermédiaire de l’exsudat et du liquide 
cérébrospinal; ils vont méme jusqu’a penser qu'elle a pris une valeur 
double, extraordinaire, et qu’elle provoque de la sorte une para- 
lysie »des centres sous-corticaux du cerveau, notamment de ceux 
des nerfs pneumo-gastriques». Ainsi que le dit Péhu, bien que le 
liquide cérébrospinal mélangé a l’exsudat se montre beaucoup plus 
abondant qu’a l’état normal, la surabondance n’est pourtant pas 
telle qu’elle puisse engendrer une véritable hypertonie. Les mensura- 
tions de la pression par le manométre de Claude sont actuellement 
fort répandues en France; or elles ont fourni la preuve que, dans 
l’évolution des méningites tuberculeuses, la pression n’offre pas des 
valeurs plus élevées qu’a l'état normal (»cette augmentation n’est 
pas si considérable qu’elle donne naissance 4 une hypertension 
vraie; les mensurations faites avec le manométre de Claude au 
cours des méningites tuberculeuses ne montrent pas des chiffres 
plus élevés que la normale»).— D’autre part, les ventricules 
latéraux n’offrent pas habituellement une dilatation partielle exa- 
gérée (c'est dire qu'il n’y a pas de véritable hydrocéphalie); leurs 
parois présentent des altérations diverses: elles sont ramollies, 
épaissies, enflammées, contiennent des granulations, des tubercules 
etc... Cependant nos connaissances actuelles sur le mode de 
formation du liquide cérébrospinal, de méme que les recherches 
de Walter (cité d’aprés Babitzky) suggérent cette conclusion que 
l’exsudat se forme non pas seulement dans les plexus choroides, 
mais dans toute l’étendue du systéme nerveux central et de ses 
enveloppes. Les altérations (séreuses, caséeuses, proliférantes, 
suppuratives etc...) que subissent les méninges ne font qu’en- 
glober les plexus choroides; par conséquent, l’exsudat méningé, 
dans la tuberculose des méninges, »n’est nullement sécrété par les 
plexus choroides», ainsi que l’exposent longuement quelques auteurs: 
»Sezernierung des Exsudats aus dem Plexus choroideus» (d’aprés 
Medovikov et Schenkmann: Zeitschr. f. Kinderheilk., 1932, tome LII, 
fasc. 3). On rencontre aussi des observations ol, méme dans les 


= 

| 
} 
? 
| 
| 
| 
" 
| 


48 


formes basilaires de la méningite, les ventricules ne contiennent 
point de liquide et les plexus choroides n’offrent pas a l’oeil nu 
d’altérations tuberculeuses ou bien n’en offrent que de légéres. 
C’est seulement dans des circonstances rares, de préférence chez 
les enfants au sein, qu’on rencontre cette forme de méningite 
tuberculeuse qu’a décrite Hutinel sous le nom de méningite »hydro- 
céphalique aigué»; de son cété Péhu la qualifie de forme avec hyper- 
tonies diffuses (oforme avec signes d’hypertension intracranienne») 
quand la pression intracranienne devient trés grande, que les fon- 
tanelles sont tendues et saillantes, que les veines craniennes sont 
largement dilatées, que les convulsions et les contractures occupent 
le premier plan. Notons du reste que sur les valeurs de la pression 
normale et sur l’importance de sa mensuration en clinique les opi- 
nions sont trés partagées. 


Un cas de ,forme initiale* de la tuberculose du cerveau. 


Obs. 8. Petite fille, 5 ans et 6 mois. Hémoptysie mortelle par tubercu- 
lose pulmonaire s’accompagnant de cavernes. A l’autopsie, malgré les 
multiples lésions des poumons, de la plévre et des bronches, des ganglions, 
du petit intestin (avec ulcérations), du foie, du mésentére et de ses ganglions, 
ainsi que de la rate, le cerveau et ses enveloppes se montrent »sans 
altérations visibles» . . «& l’oeil nu il est impossible de decouvrir des tuber- 
cules»). Tout ce qu’on remarque, c’est que le cerveau «est oedématié» 
(intoxication tuberculeuse?). Mais il faut ajouter que, lors de notre examen 
histologique, le Professeur d’Anatomie Pathologique V. V. Aliakritzky 
nous confirme que «les préparations du cerveau montrent autour et le long 
de divers vaisseaux cérébraux infiltration périvasculaire qui est le trait 
distinctif des infections hématogénes (tuberculose miliaire discréte?) 
et qui est la traduction d’une infection tuberculeuse n’ayant pas encore 
eu le temps, en raison de la brusque issue fatale, de se manifester en clinique 
par des symptoémes spéciaux». 


Des faits comme le nétre, non seulement chez les adultes 
(M. I. Mastbaum, 1931), mais encore chez les enfants, méritent 
d’attirer la plus vive attention et l’on ne doit les regarder qu’avec 
méfiance comme des «formes initiales» de la tuberculose cérébrale. 
Dans l'avenir ces petits foyers peuvent mener a de profondes 
lésions du cerveau. L’enfant dont il s’agit était atteint d’hémopty- 
sie et fut emportée par une seconde et bruyante hémorrhagie pulmo- 
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naire. L’autopsie donna les résultats suivants: «Pleurite adhésive 
récente et partielle du lobe supérieur gauche; pneumonie tuber- 
culeuse exsudative totale avec cavernes; sang d’hémoptysie dans 
les lobes supérieur et inférieur droits; lymphadénite des ganglions 
péribronchiques; ulcérations intestinales; abcés de la rate et lympha- 
dénite mésentérique tuberculeuse» !. 


La fréquence des agglomérats tuberculeux du cerveau est jugée 
fort considérable chez les enfants du premier Age; avec la croissance 
elle diminue ensuite peu a peu et ne représente plus que le tiers, 
puis, a partir de quarante ans, le quart de tous les cas de méningite. 
Ces tuberculomes se développent soit dans la substance cérébrale 
elle-méme, soit dans les méninges, en provoquant, d’une part, des 
méningites et des méningo-encéphalites localisées, mais en mani- 
festant, d’autre part, une tendance fort nette a prendre une évolu- 
tion lente et chronique; ils forment soit des lésions en foyer, qui 
pénetrent et s’enfoncent dans les sillons, soit des agglomérats tuber- 
culeux multiples dans les espaces sous-arachnoidiens. De méme 
que dans le cas décrit par nous, il est possible de recueillir dans la 
littérature médicale l’indication de localisations fort diverses: chez 
un enfant de trois ans, considéré comme atteint de tuberculose mili- 
aire, Ghon trouva, lors de l’autopsie, des agglomérats de tubercules 
dans la couche corticale de la circonvolution supramarginale gauche; 
une leptoméningite caséeuse existait 4 leur niveau et dans leur 
voisinage se montrait du ramollissement; des agglomérations 
caséeuses disséminées occupaient en outre la convexité du cerveau 
et la région de la scissure de Sylvius; il y en avait enfin sur la circon- 
volution angulaire, dans le lobe pariétal, le long des grosses artéres 
de la base du cerveau etc... Chez des enfants de 3 4 15 mois il 
en fut trouvé dans la circonvolution fusiforme, dans le pied de la 
circonvolution de Broca (operculum), dans le lobe quadrilatére 
(praecuneus), dans le noyau denté, dans le vermis supérieur et 
inférieur du cervelet, dans la couche optique, sans parler d’autres 
territoires du cerveau et du cervelet, dans la couche aussi bien 
corticale que sous-corticale, dans la moelle épiniére, dans la moelle 


1 La relation de ce cas figure dans le journal russe »Paediatria» de 1926, 
n° 1, sous le titre: »Hémoptysie par tuberculose pulmonaire chez les tout jeunes 
enfants nourris au sein (Haemoptoe)», par le Prof. V. P. Joukovsky. 
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allongée, dans le mésencéphale, la ot se trouvent les centres végé- 
tatifs (tuber cinereum), dans les parois du troisiéme ventricule 
et ailleurs encore. Joguikhess rencontra un tubercule provenant de la 
partie antérieure des tubercules quadrijumeaux et s’accompagnant 
d’altérations périfocales siégeant dans les parois de l’aqueduc de 
Sylvius et du troisiéme ventricule; chez ce malade existait un autre 
tubercule dans la téte du noyau caudé. II est fort rare de rencontrer 
des agglomérats dans les réseaux vasculaires des plexus choroides 
(cas de Zimbler: enfant de 11 mois avec évolution subaigué d’une 
tuberculose miliaire en l’espace de trois mois). La fréquence des 
agglomérats chez les nourissons et la possibilité indéniable de leur 
manifestation — tendance aux proliférations — nous obligent a ne 
point reculer devant les efforts les plus énergiques et les mesures les 
plus rigoureuses pour entraver au plus vite la diffusion de la tuber- 
culose sous tous ses aspects, pour prévenir sa généralisation dans 
l’organisme lui-méme, ainsi que l’invasion du cerveau et de ses 
membranes; c’est notamment d’une grande importance pour les 
formes initiales de la tuberculose infantile; aussi devons-nous en 
étudier avec soin les formes latentes ou obscures et, comme l|’a 
déja déclaré Langer, il nous faut établir d'une maniére plus exacte 
le pronostic de la tuberculose en général, afin que nous puissons 
édifier sur un fondement scientifique assuré la prophylaxie de la 
maladie. 
CINQUIEME PARTIE. 


La formation des tuberculomes. 


La formation de tuberculomes est un des phénomeénes les plus 
communs de la tuberculose cérébrale. La question posséde déja 
une littérature étendue; toutefois, de nombreux détails concernant 
la séméiologie ou le diagnostic sont encore insuffisamment étudiés. 
De la des erreurs continuelles en clinique, des surprises sur les 
tables d’autopsie et des interventions chirurgicales parfaitement 
inutiles. Il faut done continuer a perfectionner les tableaux clini- 
ques spéciaux aux tuberculomes et, dans la mesure du possible, 
s’efforcer de mettre en relief tout ce qui peut les distinguer des autres 
maladies offrant des symptémes similaires: tumeurs, gommes, cysti- 
cerques, actinomycose etc... Les préférences qu’affectent les 
tuberculomes pour le cervelet, la protubérance ou les pédoncules, — 
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parfois méme ils s’en prennent au bulbe —, peuvent servir le dia- 
gnostic. I] n’est pourtant pas rare de trouver des tuberculomes dans 
les hémisphéres cérébraux, dans les noyaux centraux sous-corti- 
caux et dans la moelle épiniére. Ils se constituent soit indirectement 
par l’extension d’une tuberculose miliaire des méninges, soit directe- 
ment par l’infection hématogéne de la substance cérébrale. Parmi 
les travaux antérieurs qui ont le mieux étudié les détails de cette 
question il faut nommer ceux de Zappert et d’Allen Starr. Chez 
les enfants, d’aprés Starr, prés de la moitié des tumeurs sont de 
nature tuberculeuse. Chez les adultes les tuberculomes se ren- 
contrent beaucoup plus rarement. Sur 300 cas de tumeurs Starr 
comptait 41 tuberculomes. Dans une grosse série de tuberculomes 
encéphaliques chez les enfants Zappert trouva que, sur 62 cas, 23 
concernaient des enfants Agés de moins de deux ans. 

Demme a décrit un tuberculome solitaire chez un enfant de 28 
jours. Hirschberg a dressé une statistique extrémement intéres- 
sante avec des éléments empruntés 4 un hépital d’enfants, 1’ Hépital 
Olga (a Moscou): sur 1,590 autopsies pratiquées en 38 ans on 
compte au total 782 cas de tuberculose des différents organes et, 
dans le nombre, 309 cas de méningite tuberculeuse et 40 de tuber- 
cules cérébraux. Au point de vue de l’Age, ces derniers cas se répar- 
tissent ainsi: moins de 1 an, 1 cas; de 1 an a4 3 ans, 13 cas; de 3 a 7 
ans, 20 cas; de 8 4 13 ans, 6 cas. 

Relativement A la localisation du processus, la plupart des 
auteurs s’accordent pour admettre que la région la plus fréquem- 
ment atteinte est la base du cerveau, dans la partie correspondant 
a l’étage postérieur du crane. D’aprés Zappert, sur 89 tuberculomes 
encéphaliques, 37 se trouvaient dans le cervelet, 29 dans les hémi- 
sphéres, 13 dans les noyaux gris centraux et 5 dans la protubé- 
rance annulaire; les autres avaient des localisations diverses. Les 
40 cas de Hirschberg se partageaient ainsi: cervelet, 18 cas; hémi- 
sphéres, 17 cas; noyaux sous-corticaux, 4 cas; protubérance annu- 
laire, 1 cas. 

Le tubercule solitaire peut atteindre le volume d’une pomme, 
mais, le plus souvent, on rencontre quelques tubercules de moindre 
dimension en différentes parties du cerveau. Au cours de leur 
évolution ils donnent habituellement des symptémes de ménin- 
gite, ce qui complique beaucoup la séméiologie et les difficultés 
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du diagnostic. A cet égard la description de quelques faits complé- 
tant ce que nous avons dit plus haut n’est pas sans offrir une réelle 
utilite. 


Obs. 9. Petit gargon, 3 ans. Une premiére circonstance a noter est que le 
pére, instituteur a Bouz, se trouva porter, durant de nombreuses années, une 
tuberculose pulmonaire chronique; il eut a plusieurs reprises des hémopty- 
sies; il avait aussi une pleurite offrant des poussées aigués périodiques et une 
tuberculose des testicules avec fistules. Le premier enfant de cette famille 
mourut, a six mois, d’hydrocéphalie. Le second, un petit gargon de trois 
ans, se développa lentement, était faible, manquait d’appétit, demeurait 
pale, silencieux, triste, se plaignait souvent de maux de téte. Au cou on 
sentait de gros paquets ganglionnaires. Peu a peu se développa chez lui 
une hémiparésie droite, surtout apparente au membre supérieur et s’accom- 
pagnant de troubles de la parole. On avait de la peine a obtenir des répon- 
ses méme monosyllabiques; le jeune patient comprenait pourtant fort 
bien ce qu’on lui disait. Son développement iptellectuel avait considé- 
rablement souffert. Sa maladie évoluait lentement, chroniquement. 
La parésie, la flaccidité générale et les maux de téte, qui ne s’accompag- 
naient ni de troubles de la vue ni de vomissements, persistérent pendant 
huit mois et la mort survint au cours d’une brusque attaque épileptiforme. 


Voici done deux enfants nés d’un pére atteint d’une tuberculose 
grave des poumons et des testicules. Vivant constamment dans une 
atmosphére saturée par les expectorations du pére, ces enfants 
contractent une affection a lent décours: l'un offre les signes d’une 
hydropisie tuberculeuse du cerveau, l'autre présente des symp- 
témes en foyer répondant a la zone motrice de l’hémisphére gauche, 
symptémes qui semblaient en rapport avec le développement de 
tubercules. 


Obs. 10. Fillette de 8 ans. Ce fait que nous avons recueilli a la Cli- 
nique ne put subir le contréle d’une autopsie, mais il n’en offre pas moins 
Vévolution caractéristique d’un tuberculome protubérantiel. Au début, il se 
produit des vertiges et des états syncopaux, puis apparaissent des troubles 
de la déglutition, de la sialorrhée, du strabisme de l’oeil droit et une parésie 
des membres droits. Un examen détaillé montre ce qui suit: Vue presque 
normale; pas de stase papillaire; paralysie du nerf moteur oculaire externe 
a droite et parésie de ce méme nerf 4 gauche. Contraction insuffisante des 
deux masséters sans troubles de la sensibilité 4 la face, parésie du nerf facial, 
surtout a droite, et masque facial peu mobile. De la bouche entrouverte 
s’écoule beaucoup de salive. Le voile du palais demeure pendant, surtout 
a droite; aphonie, retour des aliments par le nez durant les repas. Pro- 
jection insuffisante de la langue. Hémiparésie droite sans troubles de la 


sensibilité. Réflexes tandineux exagérés; présence de réflexes pathologi- 
ques a droite et, plus tard, 4 gauche. La faiblesse des membres et les 
symptémes bulbaires s’accroissent peu a peu et prennent une extréme 
intensité trois ou quatre mois aprés le début de la maladie. Réactions 
de Wassermann, de Pandy, de Nonne-Apelt négatives pour le liquide céré- 
brospinal; albumine: 0.13; examen bactériologique ne révéle pas de 
microorganismes; pas d’éléments figurés. 


Voici donc une néoformation se développant peu a peu, en 
l'espace de quatre mois, avec localisation dans la moitié droite du 
pont de Varole; les lésions portent de préférence sur les nerfs 
craniens du cété droit et sur la voie pyramidale gauche, refoulée 
contre les os par la compression qu’elle subit. Ces divers symptémes 
méritaient surtout d’étre attribués 4 des tubercules en raison du 
développement de la maladie 4 un age précoce, des localisations 
typiques et de la rapidité de l’évolution; les gliomes, en effet, évo- 
luent chez les enfants avec beaucoup plus de lenteur. [autre 
part, la cachexie, les oscillations de la température, les céphalées 
modérées, l’absence prolongée de stase papillaire étaient encore en 
faveur du diagnostic précédent. 


Obs. 11. Notons au passage qu’un tuberculome peut évoluer aussi 
chez un tout jeune enfant avec les signes d’un affaiblissement lent et 
progressif, avec de l’hypertonie, des symptoémes en foyer se developpant 
peu a peu et débutant par une parésie du nerf motéur oculaire externe 
droit, a laquelle viennent se joindre des parésies du trijumeau, du facial et 
de l’auditif de méme cété. Dans le cas présent d’énormes paquets 
ganglionnaires occupant la région de la clavicule droite, la rapide évolution 
des lésions pulmonaires et la température élevée permirent d’établir le 
diagnostic. 

Chez un autre patient un foyer tuberculeux analogue siégeait dans 
la zone des centres moteurs. d’un hémisphére cérébral et présentait une 
évolution trés chronique; le diagnostic se trouva facilité par l’existence 
d’une pleurite tuberculeuse et d’oscillations thermiques. 


En plus du lent développement des symptémes inflammatoires 
réactionnels, le propre des tuberculomes est d’envahir progressive- 
ment les portions voisines du territoire nerveux qui les entoure, 
mais sur une étendue limitée. Si le tuberculome est peu volu- 
mineux, il ne se produit généralement pas de compression impor- 
tante sur les tissus voisins. De plus, la pression intracranienne ne 
s’éléve que faiblement; la stase papillaire peut faire souvent défaut 
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et les fonctions des autres parties du cerveau sont assez bien con- 
servées. En pareils cas, c’est seulement la présence de la tuberculose 
en d’autres organes, les complications méningées, I‘hydropisie du 
cerveau qui peuvent faire songer 4 un tubercule du cerveau. Sur 
40 cas de ce genre décrits par Hirschberg, 19 s’accompagnaient de 
méningite tuberculeuse et d’hydrocéphalie interne. L’aggravation 
progressive de la maladie, l’impuissance du traitement spécifique 
antisyphilitique, la jeunesse relative du malade et l’absence d’alté- 


Fig. 1. Coupe horizontale du cervelet; préparation colorée avec le réactif de 
Weigert. Un tuberculome occupe l’hémisphére gauche du cervelet (prépara- 
tion macroscopique). 


rations chroniques des vaisseaux peuvent fournir quelques indica- 
tions utiles et mener sur le véritable chemin. A propos du diagnostic 
différentiel on ne doit pas perdre de vue que les tuberculomes sont 
souvent multiples. C’est ainsi que Starr trouva des tuberculomes 
multiples dans 34 cas sur 152. La multiplicité des foyers tuber- 
culeux est encore plus difficile a vérifier pendant la vie que celle 
des tumeurs du cerveau et pour cette raison eile n’est le plus souvent 
reconnue qu’a l’autopsie. 

En plusieurs circonstances on peut voir les tuberculomes 
s’étendre le long des vaisseaux et méme, bien que rarement, for- 
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mer de grands amas le long des branches artérielles, ainsi que nous 
l'avons vu chez un enfant de dix mois dans la région de l’hémi- 
sphére répondant a l’artére de la scissure de Sylvius. 


Obs. 12. Gargon de 15 ans. Comme exemple d’une grosse aggloméra- 
tion de tubercules nous citerons l’exemple suivant ow la localisation se fit 
dans le cervelet. Le malade — Vassievy Léonidas, 15 ans — entre a la 
Clinique le 10 janvier 1931. I] sé plaint d’éprouver de fortes céphalées et 
des vertiges, qui le font chanceler. Il pense étre malade depuis environ 


Fig. 2. Tubercules situés 4 la limite du tuberculome. Des cellules épithéli- 


oides forment sur cette limite de nouveaux nodules, au centre desquels se 
trouvent disposées des cellules géantes. 


deux ans. L’affection s’est développée peu a peu en s’accompagnant de maux 
de téte et de vertiges. En ces trois derniers mois les céphalées se sont aggra- 
vées et sont devenues plus intenses: en méme temps elles se sont accom- 
pagnées de vomissements. 

Etat actuel. Epuisement fort marqué. Du cété des poumons, souffle 
prolongé dans les deux sommets. Systéme nerveux: parésie du nerf facial 
et du nerf moteur oculaire externe droits, nystagmus horizontal dans le 
regard a gauche; diminution de la sensibilité dans la moitié droite de la 
face; diminution de l’acuité visuelle: 0.5 4 droite comme a gauche; stase 
papillaire dans le fond des yeux; réaction paresseuse des pupilles. Systéme 
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moteur: démarcne chancelante avec oscillations des deux cétés, mais 
surtout a gauche; dans la station debout la téte et le troncs’inclinent a 
droite, mais les membres supérieurs se déplacent 4 gauche. A l’explora- 
tion, adiadochocinésie de la main gauche qui est fortement en retard sur la 
droite; pas de troubles de la sensibilité. Les réflexes tendineux sont vifs 
et n’offrent rien de pathologique. 

D’aprés les signes cliniques on avait donc toute raison d’admettre une 
tumeur de la moitié gauche du cervelet. 

A lautopsie, on trouve une grosse néoformation arrondie dans la moitié 
gauche de cervelet; elle mesure environ 5 c. de diamétre; elle est appliquée 
contre la face antéro-inférieure dont elle 4 complétement détruit la couche 
corticale. De l’hémisphére gauche du cervelet il ne reste que les parties 
les plus élevées et les plus postérieures; elles sont fortement refoulées par la 
tumeur qui occupe a peu prés les deux tiers de Vhémisphére. Sur une coupe 
horizontale passant 4 travers le cervelet entier et colorée avec le réactif de 
Weigert, on voit que le vermis supérieur est fortement rejeté a droite; 
la fosse rhomboide est presque entiérement obstruée et le bulbe est forte- 
ment comprimé dans sa moitié gauche (fig. 2). 


Le tuberculome atteint de grandes dimensions et présente une 
structure tout a fait caractéristique. Par suite de sa dégénérescence 
caséeuse, il contient au centre un tissu amorphe offrant une colo- 
ration jaunatre; il est de plus privé de vaisseaux sanguins. En 
dehors de la partie complétement ramollie on trouve des vestiges 
de fibres élastiques, de cellules épithélioides et de cellules géantes 
dont les contours se dessinent faiblement. Vient ensuite une 
couche de cellules épithélioides bien développées, souvent fort 
allongées et fort étroites, avec un corps cellulaire nettement coloreé, 
mais sans limites cellulaires précises. Les cellules épithélioides 
forment a la limite du tuberculome de nouveaux petits nodules au 
centre desquels sont disposées des cellules géantes. Au dela de la 
couche des cellules épithélioides se trouve une infiltration lymphoide 
avec présence de nombreuses cellules plasmatiques. A la limite 
de la zone ramollie on rencontre des artéres dont la tunique muscu- 
laire et la couche élastique interne sont trés bien conservées, mais 
dont l’intima est souvent élargie et infiltrée suivant le type de 
Grdfe. Les traits caractéristiques des modifications vasculaires de 
cette région sont l’absence de toute lésion régressive nécrotique dans 
l’'intima, les lacunes, |’élargissement et le fendillement de la tunique 
élastique, ainsi que la faible vascularisation qui se montre dans 
l’intima de nouvelle formation (artérite tuberculeuse). Du cdté 
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du tissu nerveux on constate une vive réaction sous forme d'une 
large couche de fibres névrogliques, derriére laquelle se dispose une 
série de cellules névrogliques riches en protoplasma. Le tissu 
nerveux subit une importante compression de la part de cette for- 
mation névroglique et souvent il présente du ramollissement en des 
zones d'une étendue considérable. Une ample dégénérescence des 
fibres nerveuses s’observe tout autour du tuberculome. Quant 
aux cellules nerveuses, en plus de la réaction axonale rétrograde, 
elles offrent de grandes lésions dégénératives dans les cellules voi- 
sinant avec le tuberculome. 

L’accroissement progressif des tubercules par leur fusion avec 
de nouveaux tubercules disséminés 4 leur périphérie permet aux 
agglomérats d’atteindre le volume d’une grosse pomme. C’est ainsi 
qu’Economo et Cassirer ont décrit de vastes tubercules dans la 
protubérance annulaire. Oppenheim a diagnostiqué un double 
foyer tuberculeux dans le bulbe. Grdfe et Gross ont décrit une agglo- 
mération de tubercules dans l’extrémité postérieure du_ bulbe 
avec hémiparésie droite, en méme temps qu’anesthésie de la main 
droite, de la moitié droite du visage et du cou. Pendant l’évolution 
ultérieure et progressive de la maladie les symptémes offrirent des 
variations extrémement accusées et caractérisées par l’apparition 
et la disparition de l’hémiparésie droite ainsi que par des douleurs 
dans la moitié droite du visage. , 

Autant les tubercules du cerveau peuvent atteindre de grandes 
dimensions, tout en ne faisant naitre bien des fois que des symp- 
témes relativement peu accusés, autant un petit tubercule de la 
moelle épiniére peut entrainer déja de graves désordres. Le diag- 
nostic différentiel d’avec une tumeur et une myélite est ici extré- 
mement difficile. 


Obs. 13. Sémen L..., 13 ans, entré a la Clinique Neurologique le 26 
février 1930. La maladie débute trois semaines plus t6t par des cephalées 
et une faiblesse croissante des jambes. A l’examen du patient dans cette 
clinique on constate une paralysie compléte des jambes s’accompagnant 
d’affaiblissement du tonus musculaire; pas d’atrophie. Tous les modes 
de la sensibilité sont altérés dans les membres inférieurs jusqu’au niveau 
du 11° segment dorsal. Les réflexes du tendon rotulien, du tendon d’Achille, 
les réflexes plantaires et abdominaux inférieurs ne peuvent étre obtenus; 
les réflexes abdominaux supérieurs sont présents. Pas de réflexes patho- 
logiques. Les fonctions des organes pelviens laissent a désirer. Dans la 
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suite le malade se plaint de maux de téte, les symptémes paralytiques 
augmentent, les troubles fonctionnels des organes pelviens s’aggravent et il se 
produit une eschare de décubitus. Le 16 avril, une importante hémorrhagie 
se fait par l’eschare; dilatation des pupilles qui ne réagissent pas a a lumiére, 
rigidité de la nuque, signe de Kernig, réflexe de Babinsky des deux cétés, 
élévation de la température. Le 17 avril, le malade succombe. 


a 
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Fig. 3. «Tuberculome» de la moellee piniére; il occupe presque toute la coupe 
transversale; masses caséeuses, cellules géantés (a gauche); a — fissura longitu- 
dinalis anterior (a droite). 


L’affection évolua donc en l’espace d’un mois et demi; elle se compliqua 
rapidement d’invasion de la moelle épiniére au-dessus du renflement 
lombaire, en offrant les signes d’une compression progressive ou d’une 
lésion inflammatoire de la moelle sans lésions du rachis. 

A lautopsie, on trouva une néoformation arrondie dans la portion 
lombaire de la moelle épiniére; elle était située 4 l’intérieur de la moelle 
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dans la région séparant le 10® segment dorsal des 1** et 2° segments 
lombaires. 

L’examen histologique montre un tuberculome occupant, dans la par- 
tie la plus large de la moelle épiniére, — au niveau des 11° et 12° segments 
dorsaux —, presque toute la coupe transversale de la moelle; il ne reste 
de libre que la seule corne antérieure, fortement refoulée de cété, et une par- 
tie de la substance blanche environnant les cordons antérieurs et latéraux. 
Tout Vespace restant est occupé par le tuberculome formé, au centre, 
par des masses caséeuses désagrégées, entourées d’une couche de cellules 
épithélioides avec cellules géantes multiples, puis d’une couche de cellules 
lymphoides (v. la fig. 3). A la périphérie du tuberculome existe une notable 
réaction vasculaire, ainsi qu’une prolifération des éléments cellulaires et 
fibrillaires de la névroglie. La corne antérieure n’est pas atteinte par le 
tuberculome, mais elle est fortement comprimée et renferme des cellules 
extrémement dégénérées. Toute cette partie encore existante de la 
moelle épiniére est pénétrée de vaisseaux qu’accompagne une infiltration 
lymphoide. Les méninges de ce segment sont étroitement soudées a la 
moelle et présentent une vaste infiltration qui enveloppe les racines médul- 
laires. Par en haut et par en bas le tuberculome diminue progressivement 
de volume et le tissu nerveux récupére une étendue plus considérable. 
De vastes dégénérescences s’observent tout le long des systémes ascen- 
dants et descendants du reste de la moelle. 


Un tuberculome s’était par conséquent développé au-dessous du 
segment dorsal de la moelle épiniére en l’espace d'un mois et demi; 
il avait offert le tableau d’une myélite ou d’une tumeur avec anes- 
thésie remontant jusqu’au 2° segment dorsal; son évolution s’était 
achevée avec les symptémes généraux d’une myélite tuberculeuse. 
L’absence des réflexes tendineux aux membres inférieurs s’expli- 
que par linfiltration des méninges et des racines de la moelle 
épiniére. La situation de la masse principale du tuberculome dans 
une moitié de la moelle épiniére et une certaine limitation de son 
développement vers l'une des cornes antérieures, ainsi que le 
montre la membrana longitudinalis anterior (prolongement antérieur 
de la pie-mére), permettent de supposer qu’au début le tuber- 
culome n’intéressa qu'une moitié de la moelle; il dut en résulter 
une paralysie de Brown Séquard qui, selon toute probabilité, 
exista chez le malade jusqu’a son entrée a la Clinique. Les tuber- 
culomes représentent la variété fréquente des tumeurs intra- 
médullaires chez l'enfant. Mais sans examen histologique ces pro- 
ductions tuberculeuses peuvent étre la source d’erreurs, et le 
Prof. M. Marfan a publié voici déja longtemps (1897) l’observation 
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d'un petit garcon, agé de 2 ans, offrant les symptémes d'une para- 
plegie crurale; l'autopsie montra l’existence d'une masse ayant 
les »apparences» d’un tubercule. Mais Marfan put rectifier ce 
diagnostic par l’examen histologique qui montra l’existence de la 
syphilis. Cette constatation de l’éminent pédiatre ne cesse point 
d’avoir une grande importance sous le rapport du diagnostic dif- 
férentiel aussi bien pour les médecins d’enfants que pour les 
chirurgiens (Babitzky: »Clinique des tumeurs de la moelle». Kieff, 
1930, — en russe). Pour les tubercules solitaires de la moelle chez 
les enfants citons les traveaux de M.M. Alquier, Spolverini, Koetz, 
Lebert, Concetli, Gule, Oppenheim etc. 

Les tubercules de la moelle épiniére peuvent aussi compliquer 
une spondylite tuberculeuse; dans un cas de ce genre, observé 
par nous, sur le fond des symptémes usuels de compression médul- 
laire apparurent bien vite et d'une maniére trés aigué des symp- 
tomes locaux en foyer qui dénotaient l’invasion de l'une des moitiés 
de la moelle épiniére. 

Il reste a dire quelques mots des Altérations para-infectieuses du 
systéme nerveux. En ces derniers temps elles ont donné naissance 
a de nombreux travaux. Ceux de Pineless ont projeté sur elles une 
ample lumiére. Cet auteur a réuni une série de faits personnels ou 
provenant d’autres observateurs et dans lesquels les symptoémes 
réactionnels du systéme nerveux méritent d’étre envisagés comme 
une conséquence non point de sa lésion directe, mais d’une intozi- 
cation tuberculeuse. Il a montré que, dans le stade final de la 
tuberculose, on rencontre des sympt6mes propres a la méningite, 
mais qu’a l’autopsie on ne découvre dans les méninges pas d’autre 
altération que de l’oedéme. Gilbert, de la Clinique Ophthalmologique 
de Munich, a signalé la combinaison de la choroidite tuberculeuse 
avec la forme bénigne de la méningite tuberculeuse. Le complexus 
symptomatique caractérisé par une choroidite tuberculeuse, des 
céphalées prolongées et une augmentation de la pression lombaire 
a été observé a plusieurs reprises. Une série d’auteurs (Pifres et 
Vaillard, Oppenheim, Senator, Hammer) parlent du développement 
des névrites et des polynévrites en liaison avec l’infection tuber- 
culeuse; 4 ce propos ils distinguent un groupe amyotrophique 
et un groupe sensoriel qu s’‘accompagne de douleurs et d’anesthésie. 
Hammer, qui dans ses expériences greffait des fragments de peéri- 
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toine tuberculeux humain sur des animaux, a souvent constaté 
de graves altérations du systéme nerveux périphérique. On 
a exprimé l’hypothése que les altérations névritiques sont déter- 
minées par les produits du métabolisme des bacilles tuberculeux. 
En d’autres circonstances, aux stades avancés de la tuberculose, 
on a rapproché les névrites observées des formes dyscrasiques 
de la névrite (Leyder etc ...). On a mis également en relation avec 
la tuberculose des poumons et des ganglions lymphatiques de 
nombreuses observations de douleurs intercostales et de névralgies 
du plexus axillaire. On a encore décrit des zones de Head dans 
la tuberculose de divers organes; en pareil cas on suppose que 
lorgane malade, par l’intermédiaire du systéme sympathique, 
dirige constamment les irritations sensitives vers les segments 
correspondants de la moelle épiniére. Heyse et Menz ont fait des 
communications sur la paralysie amyotrophique dans les névrites 
intéressant les plexus au cours de la tuberculose. Quelques auteurs 
signalent la possibilité de dégénérescences systématiques sous 
Vinfluence de l’intoxication tuberculeuse. I] est parfaitement 
comprehensible que la question relative 4 l’origine de ces atrophies 
et des dégénérescences médullaires doive étre tranchée avec pru- 
dence, car nous pouvons facilement tomber dans l’erreur en impu- 
tant a la tuberculose le développement accidentel d'une autre 
maladie. A cet égard il n’est pas inutile de résumer ici briévement 
une observation qui, a vrai dire, ne concerne pas un enfant, mais qui 
est celle d’un malade que nous avons suivi et chez lequel des amyo- 
trophies étendues se combinaient a une grave tuberculose pulmonaire. 


Obs. 14. K...ine entre ala Clinique en avril 1931. Son examen objec- 
tif révéle un amaigrissement et un épuisement extrémes. Atrophies diffuses 
de tous les muscles, notamment de ceux recouvrant les épaules, le bassin 
et le rachis; il était presque possible de saisir chaque jambe entre les doigts 
d’une seule main. En méme temps les forces étaient affaiblies au plus 
haut point, sans qu’il existat pourtant de paralysies complétes. Sensibi- 
lité normale dans tous ses modes; les réflexes tendineux sont vifs, les ré- 
flexes cutanés sont normaux; on ne découvre pas de réflexes pathologiques. 
Troubles fonctionnels du cété des organes pelviens. Voix enrouée, non 
perceptible. L/’intelligence, l’orientation et les réponses sont normales. 
Oscillations considérables de la tenpérature; graves lésions tuberculeuses 
des poumons avec expectoration abondante. Pendant la vie le diagnostic 
hésite entre une cachexie grave de nature tuberculeuse et une sclérose laté- 
rale amyotrophique. 
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Examen anatomique. Atrophie des cellules des cornes antérieures et 
dégénérescence des cordons latéraux de la moelle épiniére; cette dégéné- 
rescence est semblable a celle de la sclérose latérale amyotrophique. Du 
cété de l’appareil endocrinien on trouve une tumeur dans une des capsules 
surrénales; elle est formée de tissu cortical et dans un état de dégénéres- 
cence considérable; de plus, la couche médullaire est presque entiérement 
détruite. Dans l’autre capsule surrénale on remarque également une pré- 
pondérance marquée de la couche corticale sur la couche médullaire 
qui est trés faiblement développée. Dans les deux capsules on trouve des 
tubercules. Le corps thyroide ne contient dans ses follicules qu’une faible 
quantité de matiére colloide; l’épithélium des alvéoles a disparu en nombre 
de points. Dans l’hypophyse on constate une destruction partielle du lobe 
antérieur, en méme temps que des infiltrats, des hyperémies et de la dégéné- 
rescence cellulaire. 

Eppinger et Hess ont montré, de leur cété, que, chez les tuber- 
culeux, il existe un affaiblissement du systeéme chromaffine; il en 
résulte une extraordinaire irritation du nerf pneumogastrique. 
Dans le cas décrit (obs. 14) il existait un affaiblissement fonctionnel 
positif du systeéme chromaffine, ainsi qu'une altération impor- 
tante, de nature vasculaire, dans ’hypophyse. Ce sont la justement 
les conditions qui, d’aprés nos recherches, président d’ordinaire 
a léclosion d’une sclérose latérale amyotrophique. On peut donc 
supposer ici que la tuberculose, en conséquence de sa diffusion 
dans l'appareil endocrinien ou de l’intoxication subie par les gan- 
glions sympathiques, acheva la ruine du métabolisme dans un 
organisme déja constitutionnellement prédisposé; elle créa donc 
ainsi des conditions favorables au développement progressif d'une 
affection médullaire. Une interprétation de ce genre est applicable 
a une bonne part des maladies parainfectieuses. 

Dans la tuberculose miliaire toute une série d’auteurs ont 
observé de fortes altérations du cété du systéme nerveux végétatif. 
Levine a décrit dans la tuberculose les altérations des nerfs sensitifs 
ainsi que la pathologie du nerf vague. Zotov s’est occupé des alté- 
rations des ganglions du coeur dans la tuberculose miliaire des 
enfants. Mikhéiev et Pavlioutchenko ont trouvé dans la tuberculose 
d’importantes altérations des centres végétatifs et, a cette occasion, 
les noyaux du tuber cinereum étaient le siége d°un processus 
nettement destructif avec atrophie des cellules. Skabitchesky et 
Kostiouvine, de méme qu’ Abrikossov et Moguilnitzky ont observe 
d’importantes lésions dans les nodules sympathiques et le plexus 
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solaire. De plus, tel ou tel de ces auteurs a découvert, entre autres, 
des atrophies dans le ganglion plexiforme (nodosum) et le ganglion 
jugulaire du pneumogastrique avec multiplication et desquamation 
des satellites, infiltration lymphoide et sclérose du tissu conjonctif. 
Zotov a observé de la tigrolyse et de la nécrose dans les ganglions 
cardiaques avec altérations de volume et de forme du cété des 
cellules nerveuses. I] n’y pas longtemps, — sa revue s’arréte en 
1925 —, Moguilnitzky analysait les travaux des auteurs que 
nous venons de nommer et proclamait la nécessité d’étudier in- 
tégralement le systéme nerveux végétatif, si, en cas de lésions de 
ce systéme, on voulait apprécier a leur juste valeur les phenomeénes 
cliniques et pathologiques. Dans 5 cas de tuberculose miliaire 
il a lui-méme exécuté pareilles recherches et publié les résultats 
d’une étude comparative détaillée du systéme sympathique et 
du systéme parasympathique. Dans les formes aigués de la maladie 
un réle particuliérement important échoit, d’aprés lui, a l’action 
massive du virus spécifique de la tuberculose, virus*qui dans la 
tuberculose miliaire est particuliérement abondant: on observe en 
effet des altérations intensives dans le voisinage le plus proche des 
organes malades. Les altérations frappant les systeémes du pneumo- 
gastrique et des ganglions sympathiques peuvent expliquer les 
troubles multiples qui apparaissent dans les organes internes: 
c'est ainsi que la mydriase et le myosis sont réspectivement 
dus a l’irritation et l’exclusion fonctionnelle des ganglions du sym- 
pathique cervical, que la tachycardie est due 4 lirritation des 
ganglions cervicaux et thoraciques, que la constipation ou la 
diarrhée des tuberculeux est due 4 la suppression des fonctions 
inhibitrices du plexus solaire ou bien accélératrices du nerf vague. 
Les centres végétatifs de la moelle épiniére et du bulbe se mon- 
trérent constamment indemnes, tandis qu’on observa dans les 
ganglions sympathiques et le plexus solaire de la chromatolyse. de 
la pycnose, de la caryorrhexis et de la nécrose des cellules, en méme 
temps que de la neuronophagie; l’intumescence et le grossissement 
des satellites, ainsi que l’infiltration périvasculaire 4 cellules rondes 
se montrérent parmi les phenoménes les plus constants. 

On ne doit point oublier enfin qu’a la suite des altérations du 
systéme nerveux végétatif l’activité des glandes endocrines se 
trouve anéantie. Il en résulte, 4 son tour, une perversion profonde 
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du métabolisme endocellulaire général; du méme coup les dégé- 
nérescences électives deviennent possibles dans le systéme nerveux. 

Bref, nous voyons combien la tuberculose du cerveau, avec ses 
différentes modalités, est riche de manifestations cliniques. Toutes 
les formes que nous avons décrites peuvent se répartir entre les 
groupes suivants: 

1. Les méningites cérébrospinales évoluant avec des localisations 
a prédominance tantét encéphalique, tant6t médullaire. 

2. Les méningo-encéphalites s’accompagnant de thromboses 
étendues qui aboutissent 4 de vastes hémorrhagies, parfois méme 
a la destruction de parties entiéres du cerveau. 

3. La méningite tuberculeuse et la tuberculose miliaire du 
cerveau et de ses méninges, avec des localisations variées et une 
séméiologie oti les symptémes de la méningite et ceux des semis 
de granulations miliaires évoluent céte a céte, étroitement unis. 
en montrant parfois une tendance 4 donner des symptémes en 
foyer. 

4. Les tubercules solitaires se localisant de préférence dans 
la portion conductrice du cerveau et formés d’une grosse masse 
de tubercules agglomérés, capables d’atteindre le volume d’une 
pomme. Le plus souvent, pourtant, on rencontre des tubercules 
multiples, disséminés en plusieurs régions du cerveau; un exposé 
détaillé du tableau clinique des tubercules siégeant dans les terri- 
toires d’association du cerveau offre de grandes difficultés. N’oub- 
lions pas la distribution des tubercules le long des grands vaisseaux 
avec tendance a les envelopper comme d’un manchon. 

5. Les spondylites tuberculeuses associées & de la pachy- 
méningite spinale et se compliquant parfois de tubercules de la 
moelle épiniére. 

6. Les formes parainfectieuses et toxiques qui ont pour base 
une tuberculose. Elles sont 4 envisager comme des complexus 
symptomatiques produits par l’action de facteurs endogénes et 
exogénes; en pareil cas l’intoxication tuberculeuse peut accélérer 
lentrée en scéne de processus morbides déja favorisés par la 
constitution de l’individu. 

Pour chacune des formes décrites le diagnostic peut se heurter 
a de grosses difficultés, mais une connaissance suffisamment 
approfondie des caractéres du processus tuberculeux, ainsi que 
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des inflammations, des thromboses, des infiltrations, des ramollisse- 
ments et des intoxications qui lui sont liées peut nous aider a 
triompher de ces difficultés. I] n’en faut pas moins une grande 
expérience clinique pour porter un diagnostic exact; nous savons 
pour notre part combien il est souvent malaisé d’identifier les 
premiers indices d’une méningite tuberculeuse 4 ses débuts. De 
méme, au cours de |’évolution d’une méningite et abstraction faite 
de son développement généralement graduel, il convient d’avoir 
présentes a l’esprit soit les formes foudroyantes, qui se déroulent 
en l’espace de quelques heures, soit les formes extraordinairement 
rares, exceptionnelles, qui peuvent se terminer par la guérison. 
Dans la littérature médicale Bokay a recueilli 34 cas de guérison 
de la méningite tuberculeuse. Le diagnostic avait été rigoureuse- 
ment établi chez tous les patients et se fondait, au gré des circon- 
stances, sur la présence des bacilles dans le liquide cérébrospinal, 
sur le résultat des inoculations animales, sur l’existence d’une 
choroidite tuberculeuse, enfin sur une autopsie quand, la mort 
étant survenue plus tard pour cause de récidive ou de quelque 
autre maladie, on avait pu constater des vestiges d’une affection 
tuberculeuse des méninges (Jahrb. f. Kinderhlk. 1914), } 

Les tubercules du cerveau se compliquent enfin de manifesta- 
tions méningées; or il est indéniable qu’ils représentent une lésion 
secondaire 4 la tuberculose de quelque autre organe; par suite, 
ils s’'accompagnent de tous les symptémes propres 4 l’affection 
génératrice. Dans les formes parainfectieuses de la tuberculose il 
convient toujours de rechercher la cause que recéle l’organisme et 
qui a déterminé l’invasion progressive du cerveau. 

Telles sont les manifestations cliniques et les altérations patho- 
logiques complexes de cette tuberculose cérébrale qui frappe si 
souvent et si volontiers les enfants. 


1 En ces derniers temps Bokay a publié 5 observations personnelles de 
guérison par les rayons de Roentgen; mais nous ignorons encore si les effets 
d’une pareille cure sont durables. (Jahrb. f. Kinderhlk. 1932.) 
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Motto: »Kine Auseinandersetzung dariiber, ob 
das interessante Auslésch-Phanomen als eine anti- 
toxine oder endotoxische (anaphylaktische, aller- 
gische) Erscheinung aufzufassen ist, kénnte eine 
entscheidende theoretische Bedeutung haben und 
wirde sich, wie alle grundlegenden theoretischen 
Dinge auch auf die Praxis auswirken.» 


(Wolff-Eisner). 


VORREDE. 


Diese Arbeit ist als Resultat von Untersuchungen entstanden, 
die seit dem Jahre 1930 am Epidemiekrankenhause in Stockholm 
ausgefiihrt wurden. 

Das hier behandelte Thema ist eines von jenen, die im Kern- 
punkte der modernen Scharlachforschung stehen. Es gibt viele 
Verfasser, die ebenso wie der im obigen Motto zitierte hervor- 
ragende Forscher die Bedeutung der mit der Auffassung des Wesens 
des Scharlachexanthems eng verkniipften Frage der eigentlichen 
Natur der Ausléschreaktion bei Scharlach eingesehen haben. 

Ich bin Professor Lichtenstein, der die Initiative zu diesen 
Untersuchungen ergriff und in mancherlei Hinsicht die Vollfiihrung 
derselben erméglichte, zu tiefstem Dank verpflichtet. Der Aus- 
léschreaktion hat Professor Lichtenstein seit Antritt seiner Stellung 
als Chefarzt des Stockholmer Epidemiekrankenhauses im Jahre 
1924 daselbst einen sehr hervorragenden Platz unter den klinischen 
Hilfsmitteln eingeraumt. Dank diesem Umstande war Verf. in 
der Lage, ein Material zu bearbeiten, das man als das grésste und 
vielseitigste unter den bisher in dieser Frage publizierten bezeich- 
nen kann. Herrn Professor Lichtenstein erlaubt sich Verf. fiir das 
grosse Interesse an dem Zustandekommen dieser Arbeit sowie 
auch fiir die zahlreichen Gelegenheiten zu wertvoller Diskussion 
im Laufe der Arbeit seinen warmsten Dank auszusprechen. 

Die Reichhaltigkeit des Materials erméglichte eine Beleuchtung 
der meisten Probleme, die sich um die Ausléschreaktion 
gruppieren. Verf. glaubt deshalb einer etwaigen Beschuldigung, 
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dass er sich hatte verleiten lassen, der Arbeit zum Teil monogra- 
phische Form zu geben, mit reinem Gewissen entgegentreten zu 
kénnen, und ist sogar kiihn genug, dies unter den vorliegenden 
Umstanden als ein Verdienst zu betrachten. 

Dem zweiten mehr theoretischen Teil der Arbeit kann viel- 
leicht auch vorgeworfen werden, dass er allzu weitlaufig ware. 
Verf. hat in seinen Bestrebungen, das behandelte Thema zu be- 
leuchten, sehr verschiedene klinische und serologische Hilfsmittel 
herangezogen. Es ist méglich und mitunter auch ausser Zweifel, dass 
einzelne Partien durch eine erschépfendere Behandlung gewonnen 
hatten, und dass gewisse Hilfsmittel hatten entbehrt werden kénnen. 
Fiir denjenigen aber, der naher in die hierhergehérigen Fragen einge- 
drungen ist, diirfte es klar sein, dass die in diesem Zusammenhange 
unvermeidliche Erérterung umfangreicher Problemkomplexe der 
Scharlachforschung unmdéglich unter Ausserachtlassung der ausser- 
ordentlichen Vielseitigkeit des Themas vorgenommen werden konnte. 

Verf. iibermittelt hiermit dem Herrn Doktor F. Wahlgren, 
der zahlreiche histologische Untersuchungen im Anschluss an die 
anaphylaktischen Versuche des Verfassers ausgefiihrt hat, den 
Ausdruck seiner grossen Dankbarkeit. 

Ebenso ist Verf. den Herren Kollegen am Epidemiekranken- 
hause, die ihm oft in wohlwollender Weise bei den klinischen Unter- 
suchungen behiilflich waren, zu Dank verpflichtet. 

Dank dem Entgegenkommen des Herren Professor C. Kling und 
der Herren Doktoren N. Lénberg und C. Briick am Staatlichen Bak- 
teriologischen Laboratorium hat Verf. Material zu den anaphylak- 
tischen Versuchen erhalten, was hiermit dankbar erwahnt werden soll. 

Ausserordentlich wertvolle Hilfe bei der technischen Arbeit 
hatte Verf. in Fri. M. Gerell und dem Laboranten S. Wahlstrém, 
welchen Verf. herzlich danken will. 

Die Arbeit wurde zum grossen Teil durch eine Subvention aus 
der »Stiftelsen Therese och Johan Anderssons Minne» ermdglicht. 
Fiir diese ausserordentlich wertvolle Hilfe hat Verf. sowohl dieser 
Stiftung als auch dem Lehrerkollegium des Karolinischen Institutes, 
besonders den Herren Professoren F’. Henschen und G. Liljestrand, die 
sich in wohlwollender Weise dafiir einsetzten, ergebenst zu danken. 


Stockholm, im April 1933. 
Ragnar Huss. 
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ERSTER TEIL. 


|. Schultz-Charitonsche Reaktion. 


Im Jahre 1918 veréffentlichten Werner Schultz und sein Schiiler 
W. Charlton in der Zeitschrift fiir Kinderheilkunde ein eigentiim- 
liches lokales Verschwinden des Scharlachexanthems nach voraus- 
gegangener intrakutaner Seruminjektion. Dieses Phanomen, das 
spater den Namen Ausléschphaénomen oder Schultz-Charltonsche 
Reaktion (Ausléschphanomen, Schultz-Charltonsche Reaktion, 
phénoméne d’extinction, épreuve de Schultz-Charlton, phénoméne 
de Schultz-Charlton, extinction phenomenon, blanching pheno- 
menon, Schultz-Charlton phenomenon) erhielt, erweckte anfanglich 
keine gréssere Aufmerksamkeit, spielte aber spater in dem 1924 durch 
die Arbeiten der Eheleute Dick wiederangefachten Streit iiber die 
Atiologie und Pathogenese des Scharlachs eine bedeutende Rolle. 

Die Schultz-Charltonsche Reaktion lasst sich in Kiirze fol- 
gendermassen beschreiben. Spritzt man einem Scharlachkranken 
mit einem frischen Exanthem intrakutan eine kleinere Menge 
(0,2—1 Serum (antitoxisches Scharlachstreptokokkenserum 
oder Scharlach-Rekonvaleszentenserum) an einer Stelle ein, an 
der das Exanthem gut entwickelt ist, so wird man nach einem 
Intervall, das zwischen 5 und 48 Stunden variiert, in der Regel 
aber 15—24 Stunden betragt, finden, dass das Exanthem in der 
grossen Mehrzahl der Falle auf einem grésseren oder kleineren 
Hautgebiete, dessen Zentrum die Injektionsstelle bildet, ver- 
schwunden ist. Gleichzeitig ist im ausgeléschten Gebiet die fir 
Scharlachexanthem charakteristische Follikelschwellung verschwun- 
den, und die Haut fiihlt sich fiir den Finger im Gegensatz zur 
Haut der Umgebung gleichmassig und glatt an. Das ausgeléschte 
Gebiet hat eine mehr oder weniger kreisrunde bis elliptische oder 
noch langgestrecktere Form, seine Begrenzung ist gewohnlich 
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gleichmassig, nur ausnahmsweise ungleichmassig oder zackig. 
Die Reaktion bleibt in der Regel bis zum Verschwinden des Exan- 
thems bestehen, und wahrend der Rekonvaleszenz kann man 
oft die Stelle herausfinden, an der eine Ausléschreaktion ausge- 
fiihrt worden war, weil das friiher ausgeléschte Hautgebiet sich 
nicht an der allgemeinen Schuppung beteiligt. 

Mit Hilfe des Kapillarmikroskops versuchten Buschmann und 
spater Birkhaug, sich eine auf direkte Beobachtung gegriindete 
Auffassung von den Prozessen zu bilden, die bei Auftreten der 
Ausléschung vorsichgehen. Wahrend normale Haut in einem 
Gesichtsfelde 8—10 Kapillarschlingen zeigte, betrug deren Anzahl 
bei einem ganzlich ausgebildeten Exanthem ungefahr 40, und die 
Schlingen waren ausserdem ungefahr auf das dreifache ihrer nor- 
malen Weite dilatiert. Nach Serumeinspritzung nimmt der Durch- 
messer der Kapillarschlingen von Stunde zu Stunde ab, und der 
Blutstrom wird langsamer, bis das Hautgebiet schliesslich nor- 
males Aussehen annimmt. 


ll. Die Frequenz der Schultz-Charitonschen Reaktion (SC) mit 
Rekonvaleszentenserum nach der Literatur. 


Schultz und Charlton verwendeten zum Zwecke der Hervor- 
rufung der spater nach ihnen benannten Reaktion (im folgenden 
mit SC bezeichnet) menschliches Normalserum und Scharlach- 
Rekonvaleszentenserum. Unter Normalserum verstanden sie 
Serum gesunder Individuen. Als das Ehepaar Dick im Jahre 
1924 ihre Arbeiten iiber den sog. Scharlachstreptokokkus publi- 
ziert hatten, stellte Dochez im selben Jahre als erster mit Hilfe 
von sog. Dickschem Toxin ein Pferdeserum dar, das, wie sich bei 
den von Blake ausgefiihrten Versuchen zeigte, gleichfalls aus- 
léschende Fahigkeit besass. 

Bei der Ausfiihrung der SC kam spater Scharlach-Rekonvales- 
zentenserum (verkiirzt Rek.S.) in ungefahr gleich grossem Aus- 
masse zur Anwendung wie antitoxisches Scharlachstreptokokken- 
serum vom Pferde (verkirzt Ant.S.). 

Schon Schultz und Charlton machten die Erfahrung, dass SC 
nicht in sémtlichen Fallen positiv wird. Es zeigte sich namlich, 
dass ein Serum, das ausléschende Fahigkeit gezeigt hatte, diese 
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Eigenschaft mitunter vermissen liess. Dies konnte auch ge- 
schehen, wenn das Exanthem, an dem der Ausléschversuch ge- 
macht wurde (das Testexanthem), unzweifelhaft Scharlach war, 
und trotzdem sich dieses Exanthem mit anderen Sera als léschbar 
erwies. Auf die Ursache dieser Erscheinung komme ich spater 
zuriick (2. Teil, Kap. VI). 

Nach der allgemeinen Auffassung kann ein Serum, wie Mair 
zuerst hervorhob, schon auf Grund eines einzigen positiven Resul- 
tates als ausléschend bezeichnet werden. Anderseits soll einem 
Serum die ausléschende Fahigkeit nur dann abgesprochen werden, 
wenn wiederholte negative Proben an Testexanthemen vorgenommen 
worden waren, an welchen gleichzeitige Versuche mit Kontrollsera 
ein positives Resultat gegeben hatten. 

Ein Studium der bisher publizierten Resultate der an sicheren 
Scharlachexanthemen ausgefiihrten SC ergibt, dass die Angaben 
ausserst stark variieren, besonders betreffs der Fragestellung in 
den verschiedenen Untersuchungen. Man kann ausserdem ohne 
Zweifel sagen, dass die verschiedenen Resultate keineswegs einer 
geordneten statistischen Bearbeitung unterzogen worden sind. 

Untersucht man den Inhalt der in verschiedenen Fallen mit- 
geteilten Resultate naher, so findet man, dass die Angaben im 
grossen ganzen auf vier verschiedene Gruppen aufgeteilt werden 
kénnen, die betreffs ihres Wertes vom statistischen Standpunkte 
voneinander verschieden sind. 

Zu einer ersten Gruppe kénnen Mitteilungen iiber eine ge- 
wisse Anzahl von Ausléschversuchen gezahlt werden, deren Re- 
sultate aufgefiihrt sind, ohne dass angegeben wird, ob diese Ver- 
suche mit einem oder mehreren verschiedenen Rekonvaleszenten- 
sera ausgefiihrt worden waren, oder ob die Zahl der Testexantheme 
ebenso gross war wie die der Ausléschversuche, mit anderen Wor- 
ten, ob an jedem Exanthem nur ein Versuch gemacht worden war. 

Eine Zusammenstellung der Angaben, die zu dieser Kategorie 
gerechnet werden kénnen, gibt folgendes Bild (Tab. 1). Hier wie 
auch im folgenden wurden solche Reaktionen, die als schwach 
positiv bezeichnet worden waren, unter die positiven einbezogen. 

In einer Anzahl von Fallen wurde, wie aus der Zusammenstel- 
lung hervorgeht, nur beziiglich der prozentuellen Frequenz von 
pos. SC eine Angabe in mehr oder weniger prazisierter Form ge- 
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TABELLE 1. 

Anzahl d.| Anzahl Prozent Mittel- 

Auslésch-| d. pos. d. pos. fehler 

versuche Sc SC (Prozent) 
Ciuca, Craciunesco (1926) ? ? 67.3 _ 
Dorner (1921) .......... ? ? ca, 85 —_— 
Doskocil (1924) .......... 10 7 70 14.49 
Manicatide u. a. (1922) .. 33 32 97.0 2.98 
Neumann (1920) ........ 44 35 79.5 6.08 
Sabatini (1926).......... ? ? 65— 67 _ 
Spivak (1928) .......... ? ? fast 100 
Toomey (1928) ........ 33 28 84.8 4 
Toomey, Nourse (1924) . 140 101 72.1 3.79 
eee 47 10 21.3 5.97 

Mittelzah] pos.: 69.38 + 2.31 %. 


macht. Da also die absolute Anzahl der Beobachtungen nicht 
bekannt ist, sind diese Angaben fiir die Berechnung des statisti- 
schen Fehlers wertlos. 

Bei Berechnung des Mittelfehlers in den Beobachtungen tiber 
die Anzahl der in den verschiedenen Fallen erhaltenen positiven 
SC hat Verf. sich, hier wie im folgenden, der fiir Berechnung von 
Mittelfehlern in Serien mit alternativer Variation allgemein ge- 


brauchlichen Formel yur bedient, wobei p, die Frequenz der 
n 


positiven Reaktion bezeichnet, py die Frequenz der negativen 
Reaktion und n die absolute Zahl der Ausléschversuche. Der Mittel- 
fehler in der Mittelzahl der verschiedenen Beobachtungen wurde 
durch Bestimmung der Quadratwurzel aus der Summe der 
Quadrate der betreffenden Mittelfehler erhalten. Schliesslich 
wurden die verschiedenen Mittelfehler in prozentuelle Frequenz 
umgerechnet. 

Eine auf diese Weise ausgefiihrte Berechnung des durchschnitt- 
lichen Prozentgehaltes positiver SC aus den in Tab. 1 aufgenom- 
menen, statistisch anwendbaren Ziffern ergibt das Resultat 
69,38 + 2,31 %. 

Bei Betrachtung der Ziffern in der Tabelle erscheint es er- 
staunlich, dass Tron in einer Serie von 47 Ausléschversuchen nur 
21,3 % positive SC erhalten hatte. Die tibrigen Beobachtungen 
variieren in den Grenzen 65—97 %,. 
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Wahrend die in der Literatur gemachten Angaben also in ge- 
wissen Fallen nur das Resultat einer gewissen Anzahl Auslésch- 
versuche betreffen, sind die Mitteilungen in anderen Fallen de- 
taillierter. 

Zu einer zweiten Gruppe publizierter Resultate von Auslésch- 
versuchen kénnen also Angaben iiber das Resultat einer gewissen 
Anzahl von Versuchen gezahlt werden, die mit ein und demselben 
Rekonvaleszentenserum ausgefiihrt worden waren. Eine Zu- 
sammenstellung hieriiber findet sich in der nachstehenden Tab. 2. 


TABELLE 2. 


Anzahl d.|Anz.d.|Prozent| Mittel- 
Auslésch-| pos. pos. fehler Anm. 
versuche}| SC |(Prozent) 


Birkhaug (1925) .... 65 31 47.7 6.20 | Gemischtes Se- 
rum 

Haselhorst (1922) .... 5( 40 80 5.66 

Malt 15 14 93.3 6.44 | Gemischtes Se- 
rum 

» 47 42 89.4 3.76 |Dreizehn Serien 
Mulsow (1921) ...... 30 19 63.3 8.67 |Sieben Serien 
Toomey, Nourse (1924) 71 34 47.9 5.25 |Finf Serien 


Mittelzahl pos.: 64.75 + 2.52 %. 


Der durchschnittliche Prozentgehalt positiver der bis 
64,75 + 2,52 % betragt, stimmt, wie man sieht, recht gut mit 
den Werten der Tab. 1 iiberein, was ja auch zu erwarten war. 

In einigen von den aufgenommenen Untersuchungen umfassen 
die aufgenommenen Ziffern, wie in der Tabelle angegeben ist, die 
Summe mehrerer zusammengelegter Versuchsserien. Der Mittel- 
fehler wurde dabei mit Riicksicht hierauf berechnet. Bei den Ver- 
suchen Birkhaug’s wie auch in Mair’s erster Versuchsserie kam 
ein Serum zur Anwendung, das aus einer Mischung von mehreren 
Rek. S. bestand. Das Resultat kann, wie es aus Birkhaug’s Serie 
hervorgeht, trotzdem relativ schlecht werden. 

Gering an der Zahl sind die Angaben dariiber, wieviele von 
einer gewissen Anzahl erprobter Rek. S. ausléschende Fahigkeit 
zeigten. Dabei wurde indes nichts dariiber mitgeteilt, an wie 
vielen Exanthemen jedes Serum gepriift worden war. Folgende 
Resultate sind publiziert (Tab. 3). 
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TABELLE 3. 


Anzahl Anzahl Prozent Mittel- 
der pos. pos. fehler 
Seren SC SC (Prozent) 
Toyoda, Morivaki, Futagi 
(1929) 45 37 82.2 5.70 
Zlatogoroff, Derkatsch (1926) 50 37 74 6.20 
Mittelzahl pos.: 77.90 + 4.24 %. 


Das Resultat ist insofern von Interesse, als es klar ist, dass nur 
ca. 4 von 5 Rek. S. ausléschendes Vermégen besitzen. 

Weit zahlreicher sind die Mitteilungen, die Aufschluss dar- 
iiber geben, wieviele von einer gewissen Zahl mit Rek. S. gepriifter 
Exantheme ausgeléscht werden. Man erhalt also eine vierte Gruppe 
von Ausléschresultaten, die sich in nachstehender Tabelle zu- 
sammenstellen lassen (Tab. 4). In der Tabelle sind mehrere von 
den Ausléschversuchen enthalten, die in Tab. 2 aufgenommen 
waren. Dies hat seinen Grund natiirlich darin, dass diese Versuche 
mit ein und demselben Serum vorgenommen waren, und dass gleich- 
zeitig die Anzahl der gepriiften Exantheme angegeben wurde. 


TABELLE 4. 
Anzahl | Proz.| Mittel- 
een, pos. pos. fehler Anm. 
SC SC | (Prozent) 
Bardach (1928) ...... ? ? 90 _ 
Berendes (1931) _ .... 31 27 87.1 6.02 
Caiger, Inkster (1925).. 3 3 100 0 
Cordua (1924)........ 77 77 100 0 
Demohn (1928) ...... 20 14 70 10.25 
Fanconi (1924) ...... 38 32 84.2 5.92 
Haselhorst (1922) .... 50 40 80 5.66 
Joe (1925) ......006. 21 21 100 0 
Lees (1927) ......000- 15 15 100 0 
Mair (1923) .......... 15 14 93.3 6.44 | Gemischtes 
Serum 
» 47 42 89.4 3.76 Dreizehn 
Serien 
Mulsow (1921) ...... 30 19 63.3 8.67 Sieben 
Serien 
Paschen (1919) ...... 71 62 87.3 3.95 
Toomey, Nourse (1924) 71 34 47.9 5.25 | Finf Serien 
Mittelzahl pos.: 81.80 + 1.49%. 
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Auffallend ist, dass Cordua in einer so grossen Zahl — bei 77 
Fallen — 100 % positiver Resultate verzeichnen konnte, wahrend 
Toomey und Nourse von 71 Fallen nur 47,9 % Positive erhielten. 

In den Arbeiten einiger Verfasser geht aus der angegebenen 
Darstellung nicht klar hervor, ob Normalserum oder Rek. S. zur 
Anwendung kam, und in welchem Ausmasse. Diese Resultate 
konnten also nicht statistisch bearbeitet werden. Hierher gehéren 
Arbeiten von Baar, Grabenhofer und Krausz, Hainiss, Schultz 
und Charlton, Tiidés und Wohlisch, v. Miculicz-Radecki. 


iil. Die Frequenz der SC mit Ant. S. nach der Literatur. 


Die nach Ausléschversuchen mit Ant. S. mitgeteilten Resultate 
lassen sich im Hinblick auf die Fragestellung der Versuche auf 
dieselbe Weise einteilen, wie es eben beziiglich der Versuche mit 
Rek. S. geschehen ist. 

Die erste Gruppe, die die Resultate einer gewissen Zahl von 
Ausléschversuchen ohne nahere Angaben iiber die Anzahl der 
angewendeten Sera oder die Anzahl der Testexantheme enthalt, 
umfasst nur folgende Angaben (Tab. 5). 


TABELLE 5. 
Anzahl d.j|Anzahl] Prozent | Mittel-- 
Auslésch-| pos. pos. fehler Anm. 
versuche | SC Sc (Prozent) 
Blake, J. C. (1926) 168 122 72.6 3.44 
» » » (1927) 132 97 73.5 3.84 
Toyoda, Morivaki, 
Futagi (1929) .. ? ? 100 oa 
Mittelzahl pos.: 73.00 + 2.56 %. 


Hat diese Gruppe einen geringen Umfang, so ist die zweite, 
die Ausléschversuche mit ein und demselben Ant. S. enthalt, umso 
bedeutender (Tab. 6). 

Die Durchschnittszahl der Positiven ist in dieser Tabelle auf- 
fallend hoch. Von besonderem Interesse ist Schottmiiller’s impo- 
nierende Serie mit nicht weniger als 613 Beobachtungen, von 
welchen 541 (88,3 %) positiv sind. 
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TABELLE 6. 
Anzahl d. Mittel- 
Auslésch- fehler Anm. 
versuche | P°S- (Prozent) 
Birkhaug (1925) .. 65 39 60 6.08 
Blake, F. G. (1924) 20 20 100 0 
Blake, Trask, Lynch 
ee 23 23 100 0 
Caiger, Inkster(1925) 58 52 89.7 3.43 *| Vier Serien 
Frank (1927)...... 212 168 79.2 2.79 
Lampert (1928).... 17 13 76.5 10.29 
Lees (1927) ...... 15 15 100 0 
Rehsteiner (1927).. 52 46 88.5 4.43 Zwei Serien 
Schlau (1929) .... 84 51 60.7 5.33 
Schottmiiller (1928) 613 541 88.3 1.30 
Toomey (1928) .... 24 23 |; 95.8 3.90 Drei Serien 
Mittelzahl pos.: 83.77 + 1.03 %. 


Im allgemeinen scheint es in héchstem Grade ungewéhnlich 
zu sein, dass ein Ant. S. jegliches ausléschende Vermégen ver- 
missen lasst, und die meisten Verfasser iibergehen diese Frage, 
wahrscheinlich darum, weil sie dariiber keine Erfahrungen gemacht 
haben. Im obigen habe ich, in Tab. 3, veranschaulicht, dass dies 
nicht selten mit Rek. S. der Fall ist. Unter den wenigen Verfassern, 
die ziffernmassige Angaben tiber die Frequenz von Ant. S. ohne 
Ausléschvermégen machten, befindet sich Zikowsky, der unter 
23 Sera eines fand, das nicht ausléschte. 

Bemerkenswerterweise bringen indes ein paar Verfasser in 
diesem Punkte einen energischen Protest vor. So erhielten Zlato- 
goroff und Derkatsch nur mit 4 unter 16 von ihnen gepriiften Sera 
positive SC, und Toomey und August bekamen, wie sie angeben, 
iiberhaupt mit den meisten von den von ihnen erprobten Ant. S. 
sehr schlechte Ausléschresultate. 

Nachstehende Tabelle (Tab. 7) beleuchtet die Frage, in wie 
grossem Ausmasse sich verschiedene Exantheme nach den An- 
gaben in der Literatur durch Ant. S. ausléschen lassen. 

Das Resultat stimmt, wie ersichtlich, sehr gut mit der Durch- 
schnittszahl in Tab. 6 iiberein, was nicht zu verwundern ist, da 
mehrere Versuchsserien, u. a. die beiden gréssten, in jeder der 
beiden Tabellen enthalten sind. 
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TABELLE 7. 
Anz. der) |Prozent| Mittel- 
gepriften 
Toon, pos. pos. zahl Anm. 
SC Sc (Prozent) 
|Blake, F. G. (1924)...... 20 20 100 0 
|Caiger, Inkster (1925).... 58 52 89.7 3.43 |Vier Serien 
(1928).........- 30 27 90 5.32 |Zwei Serien 
|Frank (1927) ..........0- 212 168 79.2 2.79 
Kinloch, Smith, Taylor 
135 121 89.6 2.62 
Lampert (1928).......... 17 13 76.5 10.29 
15 15 | 100 0 
ee 84 51 60.7 5.33 
Schottmiiller (1928) ...... 613 541 88.3 1.30 
(IBGE) 67 42 62.7 5.06 |Vier Serien 
Mittelzahl pos.: 83.93 + 0.99 %. 


In einigen Fallen wurde auch Ant. S. aus dem Blut von anderen 
Tieren als Pferden dargestellt und gepriift. So bediente sich Joe 
eines antitoxischen Rinderserums, mit dem er bei 21 Auslésch- 
versuchen in allen Fallen ausser einem positive Resultate erhielt. 
In gewissen Fallen kamen auch antitoxische Kaninchensera zur 
Anwendung. Die damit erhaltenen Resultate wechseln jedoch in 
hohem Grade. So fand Zlatogoroff in einer Serie nur 12,9 % positive 
Resultate, wahrend er in einer anderen Arbeit zusammen mit 
Derkatsch in 98,3 % positive SC beobachtete. Ciuca und Cra- 
ciunesco verzeichnen in 11,1 % positive Resultate. Ebenso wieder- 
spruchsvoll sind die Angaben iiber das Ausléschvermégen des mit 
Verwendung von Blut Scharlachkranker dargestellten Kaninchen- 
serums. Wahrend Sfroe und Constantinescu ebenso wie Héffken 
mit einem solchen Serum fast regelmassig Ausléschung konsta- 
tierten, erhielten Ciuca und Craciunesco ausschliesslich negative 
Resultate. 


IV. Die Frequenz von SC nach dem Material des Verf. 


Seit dem Jahre 1924 wurde SC am Stockholmer Epidemie- 
krankenhause auf Initiative des ehem. Chefarztes dieses Kranken- 
hauses, Professor A. Lichienstein, in ausgedehntem Masse angewendet. 

Dank diesem Umstande hatte Verf. Gelegenheit, die Resultate 
eines Ausléschmaterials vorzulegen, das sowohl in Bezug auf Aus- 
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léchversuche mit Rek. S. als auch mit Ant. S. das grésste aller 
bisher publizierten ist. 

Die angewendete Technik schliesst sich an das klassische Ver- 
fahren an. Die Serumdosis betrug in der Regel 0,3 cm°, ausnahms- 
weise 0,2 cm’. Bei Zubereitung jedes einzelnen Rek. S. wurden ge- 
wohnlich Sera von drei Rekonvaleszenten gemischt. Rek. S. 
wurde nicht inaktiviert, aber nach Priifung der Wassermann- 
Reaktion in der Regel im Vakuum eingetrocknet und spater mit 
destilliertem Wasser nach der von Lichtenstein angegebenen 
Methodik gelést, die am Krankenhause zur Konservierung von 
Rek. S. verschiedener Art angewendet wird. 

Die in der nachstehenden Tabelle (Tab. 8) angegebenen Resul- 
tate sind eine Zusammenstellung der Gesamtzahl der mit spezi- 
fischen Sera vorgenommenen Ausléschversuche. Darin sind also 
Versuche an serumbehandelten und nichtserumbehandelten pri- 
maren Exanthemen, an Rezidivexanthemen und an Exanthemen 
bei erneuter Erkrankung an Scharlach enthalten. Die Gesamt- 
zahl betragt 1721. In einer betrachtlichen Anzahl von Fallen wurde 
an ein und demselben Exanthem mehr als ein Ausléschversuch 
ausgefiihrt. Zu den positiven Reaktionen wurden auch solche 
gezahlt, die schwach oder angedeutet positiv waren. Die Exantheme 
waren samtlich unzweifelhaft Scharlach. 


TABELLE 8. 


Anzahl d.| Anzahl Prozent Mittel- 

Auslésch- pos. pos. fehler 

versuche Sc SC (Prozent) 
941 806 85.65 1.14 
780 485 62.18 1.74 


In denjenigen Fallen, in welchen ein und dasselbe Serum an 
einer grésseren Zahl von Exanthemen erprobt wurde, vermag das 
Material, die schon in den Tabellen 2 und 6 ventilierte Frage der 
Ausléschfrequenz von diesem speziellen Gesichtspunkte zu _be- 
leuchten. Tab. 9 teilt die Resultate von jedem der Rekonvales- 
zentensera (Mischsera) mit, das wenigstens an 4 Exanthemen zur 
Anwendung gekommen war. 
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TABELLE 9. 
Anzahl d. anzahl Prozent | Mittelfehler 
Auslésch- os. SC os. SC (Prozent) 
versuche 

Rek. S. 1927 A. 9 8 88.9 10.48 
» » B. 24 23 95.8 4.08 
» 1928 A. 8 4 50 17.68 
» » B. 11 7 63.6 14.50 
» » C. 15 9 60 12.65 
» . 42 35 83.3 5.75 
» » E. 10 10 100 0 
» » #F, 25 18 72 8.98 
» . & 8 7 87.5 11.69 
» » H. 25 20 80 8.00 
» » I. 8 7 87.5 11.69 
» > &. 4 3 75 21.65 
» . kk. 4 4 100 0 
» » M. 10 9 90 9.49 
» » N. 6 5 83.3 15.21 
» s 10 10 100 0 
> » P, 7 5 71.4 17.07 
» 1929 A. 5 5 100 0 
» » B. 8 7 87.5 11.69 
» » C. 5 4 80 17.89 
» 1930 A. 18 17 94.4 5.40 
» » B. 11 10 90.9 8.67 
» & 26 19 8.70 
» 1931 A. 4 4 100 0 
» » B. 10 9 90 9.49 
» » C, 8 7 87.5 11.69 
» » D. 13 7 53.8 13.83 
» 1932 A. 4 4 100 0 

Mittelzahl pos.: 81.95 + 1.97 %. 
TABELLE 10. 
Anzahl d. Anzahl Prozent Mittel- 
Auslésch- pos. pos. fehler 
versuche Sc Sc (Prozent) 

$.B.L. N 5 4 80 17.89 

» » (ree 52 39 75 6.00 
» » 68 52 76.5 5.14 
» » eer 22 10 45.5 10.62 
» 39 30 76.9 6.75 
» 54 32 59.3 6.69 
» Oo Biwasticlnas 110 50 45.5 4.75 
» 134 69 51.5 4.32 
» 73 52 71.2 5.30 
» 50 32 64 6.79 


Mittelzahl pos.: 60.96 + 1.92 %. 
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Eine vom selben Gesichtspunkte gemachte Zusammenstellung 
des Ausléschresultates mit verschiedenen Ant. S. finden wir in 
Tab. 10 (S. B. L. = Staatliches Bakteriologisches Laboratorium, 
Stockholm). 

Im obigen wurde an der Hand der Literaturangaben die Frage 
erértert, wie haufig bei Rek. S. und Ant. S. jedes ausléschende 
Vermégen fehlt. 

In dem Material, iiber das Verf. verfiigt, kamen 38 Rek. S. 
(Mischsera) und 14 Ant. S. zur Anwendung. Alle diese Rek. S. 
und Ant. S. besassen, wie sich zeigte, in grésserem oder geringerem 
Grade Ausléschvermégen. 

Was schliesslich die Frage der Frequenz betrifft, mit der sichere 
Scharlachexantheme ausléschbar sind, so lasst sie sich nach dem 
Material des Verf. auf folgende Weise beantworten (Tab. 11). 


TABELLE 11. 


Anzahl Anzahl Prozent Mittel- 

gepriiften pos. pos. fehler 

Exantheme Sc SC (Prozent) 
926 796 85.96 1.14 


V. Vergleich zwischen den Ausléschresultaten mit Rek. S. 
und Ant. S. 


Eine Zusammenstellung der Ausléschresultate nach der Lite- 
ratur und nach dem Material des Verfassers bietet folgendes Bild 
(Tab. 12). Die Ziffern sind in Prozenten ausgedriickt. 


TABELLE 12. 

=/Sés 
Mittelzahl pos. SC (nach der Lit.) 3.45 
» » » (nach dem Mat. d. Verf.)........ 85.65) 1.14/62.18) 1.74) 2.08 
» » » mit 1 Serum (nach der Literatur)|/64.75|2.52/83.77/1.03) 2.72 
» » (nach dem Mat. des Verf.)...... 81.95}1.97/60.96/1.92) 2.75 
Mittelzahl ausgeléschter Exantheme (nach d. Lit.)/81.80/1.49]83.93/0.99) 1.79 
» » (nach dem Mat. des Verf.) ......|85.96]1.14]59.10}2.39] 2.65 


| 

| | 

| | 
| | 
| | | 


Eine Betrachtung der Ziffern ergibt, dass die Unterschiede 
zwischen den mit Rek. S. und mit Ant. S. erreichten Resultaten 
in ein paar Fallen zufallig sein kénnen, indem die Differenz in 
diesen Fallen nicht das 3fache des Mittelfehlers der Differenz 
betragt. Dies gilt von der allgemeinen Ausléschfrequenz 
nach der Literatur und der Ausléschfrequenz der Exantheme 
gleichfalls nach der Literatur. Dasselbe Verhalten scheint beziig- 
lich der Ausléschfrequenz der Exantheme mit Rek. S. vorzu- 
liegen, wie diese Frequenz aus den Literaturangaben und dem 
Material des Verf. hervorgeht. 

Anderseits ist es klar, dass die Ziffern in gewissen Beziehungen 
Differenzen aufdecken, die nicht durch Zufall bedingt sein kénnen. 

So muss als statistisch sichergestellt betrachtet werden, dass 
Rek. S. im Material des Verfassers eine héhere Frequenz von posi- 
tiven SC zeigte als Ant. S., und dass die Ausléschfrequenz mit 
Ant. S. in diesem Material geringer war als in den der Literatur 
entnommenen Angaben. 

Uber die Ursache hierfiir kénnen wir uns kein bestimmtes 
Urteil bilden. Es sei indes an das Verhalten erinnert, dass das 
Alter des Exanthems von einer gewissen Bedeutung fiir das Aus- 
léschresultat ist, was im weiteren noch naher gezeigt werden 
wird. Es ist denkbar, dass dieser Umstand eine verschiedene 
Frequenz von pos. SC mit zwei Sera erklaren kann, die im grossen 
ganzen an verschiedenen Exanthemen gepriift worden sind. 

Die Tabelle gestattet kein allgemeines statistisches Urteil 
in Bezug auf die Frage, ob eine der beiden Serumarten der anderen 
betreffs der Ausléschung als tiberlegen betrachtet werden kann. 
Die Ziffern gehen in dieser Beziehung viel zu weit auseinander. 

Ein solches Urteil hat auch keinen grésseren Wert, da das 
Ausléschvermégen, wie schon hervorgehoben wurde, sowohl 
unter den verschiedenen Rek. S. als auch unter den verschiedenen 
Ant. S. in hohem Grade variiert. 

Dieses Verhalten kommt auch in der Tatsache zum Ausdruck, 
dass verschiedene Verfasser sehr verschiedene Ansichten itiber 
die Frage haben, ob Rek. S. oder Ant. S. das beste Auslésch- 
resultat gibt. 

Die Mehrzahl der Verfasser scheint der Ansicht zu sein, dass 
die Ausléschungen mit Ant. S. in der Regel frequenter und intensiver 
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werden als mit Rek. S. Eine geringere Anzahl Verfasser, z. B. 
Lee, aussern sich dahin, dass Rek. S. bessere Ausléschresultate 
gegeben hatte als Ant. S., sogar wenn letzteres konzentriert war. 
Toomey fiihrt in einer Arbeit an, dass er die angewendeten Ant. S. 
den Rek. S. in ihrem Ausléschvermégen bedeutend iiberlegen 
gefunden habe, wahrend er in einer anderen Arbeit zusammen mit 
August zu dem Resultate kommt, dass die angewendeten humanen 
Sera (maternelle Sera und Nabelstrangsera) bedeutend besser 
ausléschten als die Ant. S. 

Fiir die weitere Beleuchtung dieser Frage ist es von besonderem 
Interesse, an einer grésseren Zahl von Exanthemen Parallelunter- 
suchungen mit Rek. S. und Ant. S. zu vergleichen. Eine solche 
Statistik, die parallele Proben in 65 Fallen umfasste, wurde von 
Birkhaug vorgelegt. 

Dieser Birkhaug’schen Statistik kann Verf. eine ausfiihrlichere 
tiber 208 Exantheme hinzufiigen, die gleichzeitig mit Rek. S. 
und Ant. S. gepriift worden waren. 

Die Statistik Birkhaug’s und diejenige des Verf. sind in Tab. 13 
zusammengestellt. Die Ziffern geben die Anzahl der Falle an. 


TABELLE 13. 
Birkhaug Verf. 
Pos. SC mit beiden Sera .............ccc00e 28 138 
Pos. SC mit Rek. S. allein ................ 0 16 
Pos. SC mit Ant. S. allein................ 14 18 
Neg. SC mit beiden Sera.................. 23 36 


In Birkhaug’s Serie mit 65 Fallen reagierten, wie ersichtlich, 
42 positiv auf Ant. S. und 28 auf Rek. S. Die Differenz mit ihrem 
Mittelfehler betragt 14+5,5. Der Unterschied kann also zu- 
fallig sein und lasst keinen sicheren Schluss zu Gunsten des 
Ant. S. zu. 

Fiir die Gleichwertigkeit der beiden Serumarten spricht in hohem 
Grade die Serie des Verf., aus der eine gute Ubereinstimmung 
zwischen den Ausléschresultaten mit den beiden verschiedenen 
Sera abzulesen ist. Die Differenz betragt namlich 2+ 8,9. 

Dieses Resultat steht, wie man sieht, in einem gewissen 
Kontrast zum Resultat meiner friither referierten Ausléschversuche, 
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nach welchen Rek. S. eine statistisch sichergestellte héhere Fre- 
quenz von pos. SC zeigte als Ant. S. Dieses Verhalten zeigt deut- 
lich, dass das Material nicht homogen ist, und dass verschiedene 
Teile des Materials verschiedene Schliisse zulassen. 


Vi. Ausléschversuche bei Rezidivexanthemen. 


Uber das Resultat von SC in Fallen von rezidivierendem Exan- 
them liegen in der Literatur ausserst sparliche Angaben vor. Sie 
beschranken sich auf 14 von Look mitgeteilte Falle und auf 2 Falle 
von Reymond. Verf. ist in der Lage, hier einen Beitrag von nicht 
weniger als 234 Fallen zu liefern. 

Dass ein so grosses Material gesammelt werden konnte, ist 
dem Zusammenwirken von zwei Umstanden zuzuschreiben. In 
den letzteren Jahren war namlich die Scharlachrezidivfrequenz 
in Stockholm ziemlich bedeutend (4—10 %), und dazu kommt, 
dass SC regelmassig in jedem Falle von Rezidiv ausgefiihrt wurde, 
um ein entscheidendes Kriterium fiir die Richtigkeit der Diagnose 
zu erhalten. 

Eine Zusammenstellung der Resultate von Look, Reymond 
und dem Verf. gibt folgendes Bild (Tab. 14). 


TABELLE 14. 


Anzahl pos. | Prozent pos.| Mittelfehler 
geprtiften sc Sc (Prozent) 
Exantheme 

Look (1931) ...... 14 13 92.86 6.88 

Reymond (1921).. 2 2 100 0 

234 218 93 16 1.65 
Mittelzahl poz.: 93.20 + 1.59 %. 


Die Frequenz von positiver SC bei Rezidivexanthem ist nach 
diesem Material iibereinstimmend sehr hoch, wenn der Mittel- 
fehler in Look’s Serie auch bedeutend ist. Wie aus einem Vergleich 
mit Tab. 4, 7 und 11 hervorgeht, ist es auch statistisch sichergestellt, 
dass die Frequenz bei Rezidivexanthem héher ist als bei Primar- 
exanthem. Die Differenz (gegen die Serie 85,96 %) mit ihrem 
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Mittelfehler betragt namlich 7,24+ 1,96. Dabei ist jedoch zu be- 
denken, dass die Ausléschversuche bei Rezidiv natiirlich in 
der Regel zu einem Zeitpunkte vorgenommen werden, wo das 
Exanthem frisch ist. Aus Tab. 24 geht hervor, dass auch bei Pri- 
marexanthem die Frequenz von pos. SC in den zwei ersten Tagen 
91—92 betragt. 

Diese von mir festgestellte hohe SC-Frequenz bei Rezidiven 
ist von Interesse vor allem fiir das Problem der sog. indirekten 
SC (vgl. Kap. XXI). 

Aus der Arbeit Look’s geht nicht ganz klar hervor, ob er Rek. S. 
oder Ant. S. verwendete. In Reymond’s Fallen scheint es sich um 
Normalserum gehandelt zu haben. 

Beim Material des Verf. kamen sowohl Rek. S. als auch Ant. S. 
zur Anwendung, in 180 Fallen Rek. S., in 18 Fallen Ant. S. und 
in 36 Fallen sowohl Rek. S. als auch Ant. S. 

Das Resultat der parallelen Priifung in diesen 36 Fallen ist 
in Tab. 15 zusammengestellt. 


TABELLE 15. Anzahl dér 

Exantheme 
Pos. SC mit beiden Sera. .............. 28 
Pos. SC mit Rek. S. allein ...7........ 2 
Pos. SC mit Ant. S. allein .............. 4 
Neg. SC mit beiden Sera ................ 2 


Die Ubereinstimmung zwischen den beiden Sera ist, wie er- 
sichtlich, sehr gut (die Differenz 2+2,9). 

Von einem gewissen Interesse ist es, die Ausléschresultate 
in denjenigen Fallen zu vergleichen, bei welchen sowohl am Primar- 
exanthem als auch am Rezidivexanthem wahrend ein und derselben 
Krankheit Ausléschversuche gemacht worden waren. 

Look beobachtete in 5 Fallen seiner Serie sowohl beim ersten 
als auch beim zweiten Exanthem positive SC. 

Von den 234 Rezidivexanthemen im Material des Verf. waren 
bei 65 auch zur Zeit des Primarexanthems Ausléschproben 
gemacht worden. Das Verhalten betreffs der Ausléschung wahrend 
der Zeit des Bestehens der beiden Exantheme wird durch folgende 
Tabelle illustriert (Tab. 16). 
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TABELLE 16. Anzahl der 

Exantheme 
Pos.SC wahrend beider Exantheme ..............- 35 
Pos. SC wahrend d. Primarex., neg. SC wahrend d. Rez.-Ex. 2 
Neg. SC » » » pos.SC » » » 27 
Neg.SC wahrend beider Exantheme ..............-. 1 


Die schon beriihrte Beobachtung, dass die Frequenz von posi- 
tiver SC beim Rezidivexanthem hoher ist als beim Primarexanthem, 
wird hier bestatigt. 

Der allgemeine Typus der SC bei einem Rezidivexanthem unter- 
scheidet sich nach Look nicht wesentlich von SC bei Primar- 
exanthem. 

Dieser Ausserung pflichte ich in der Hauptsache bei. Die 
Reaktionen scheinen mir beim Rezidivexanthem von verbliiffend 
einheitlichem Typus zu sein, gewéhnlich gut begrenzt und von 
einem solchen Intensitaétsgrad, dass sie deutlich sind, aber, von 
Ausnahmefallen abgesehen, nicht als stark positiv bezeichnet 
werden kénnen. 


Vil. Ausléschung bei weniger haufigen Scharlachformen. 


Zu den weniger gewohnlichen Formen von Scharlach gehéren 
bekanntlich der puerperale Scharlach, der Wundscharlach, der 
chirurgische Scharlach und der Brennschadenscharlach. 


TABELLE 17. 
Anz. |Prozent| Mittel- 
pos. pos. fehler Anm. 
Sc SC _ | (Prozent) 
Blum (1922).... 10 6 60 15.49 Chirurg. Scharlach 
Dorner (1921).. 1 1 100 0 Brennschaden- 
scharlach 
Ellenbeck (1931) 18 15 83.3 8.78 Wund- und chir. 
Scharlach 
» 4 3 75 21.65 Brennschaden- 
scharlach 
Fanconi (1926). . 6 4 66.7 19.25 » 
» 11 6 54.5 15.01 Wundscharlach 
» 10 6 60 15.49 Chir. Scharlach 
Morawetz (1931) 2 2 100 0 Wundscharlach 
Reymond (1921) 2 2 100 0 Brennschaden- 
scharlach 
Mittelzahl pos.: 70.31 + 5.44 %. 


| 
| 

| | 

| 

| 


20 


Uber die SC bei diesen Scharlachformen sind nur einzelne An- 
gaben publiziert. So sind im ganzen 64 Ausléschversuche bekannt, 
die sich auf folgende Verfasser und Scharlachformen verteilen 
(Tab. 17). 

Die Ausléschfrequenz erreicht, wie ersichtlich, ungefahr 
dieselben Werte wie bei gewéhnlichem Scharlach. Die Versuche 
wurden von Blum, Fanconi und Reymond mit Normalserum aus- 
gefiihrt, wahrend die Art des Serums in Dorner’s und Ellenbeck’s 
Untersuchungen nicht klar angegeben ist. 

Diese Statistik vermag Verf. mit 62 Fallen zu ergianzen, die 
sich gemass nachstehender Tabelle verteilen (Tab. 18). 


TABELLE 18. 


Anz. der Anzahl | Prozent Mittel- 
gepriften 
Ex pos. pos. fehler 
SC SC (Prozent 
theme 
Chirurgischer Scharlach........ 6 4 66.7 19.25 
Brennschadenscharlach ........ 11 7 63.6 14.50 
Wundschariach .....cccccce.. 27 24 88.9 6.05 
Puerperalscharlach .......... 18 18 100 0 
Mittelzahl pos.: 85.48 + 4.13 %. 


Vergleicht man die Mittelzahl mit der entsprechenden Ziffer 
in Tab. 17, so erhalt man eine Differenz von 15,2+-6,83 %. Der 
Unterschied kann also zufallig sein. 

Die Versuche in der Serie des Verf. (Tab. 18) wurden mit Rek. S. 
oder Ant. S. ausgefiihrt, in gewissen Fallen mit beiden Sera. In 
den weiterhin folgenden Zusammenstellungen dieser Arbeit wurde 
die Frage, ob Rek. S. oder Ant. S. zur Anwendung gekommen 
war, nicht beriicksichtigt. 

Von besonderem Interesse scheinen die mitgeteilten Resultate 
von Ausléschversuchen an Exanthem bei puerperalem Scharlach 
zu sein, da bisher, soweit Verf. finden konnte, keine Mitteilungen 
iiber SC bei dieser Scharlachform publiziert sind. 

Aus diesem Grunde, und weil das Ausléschresultat in 
simtlichen 18 Fallen positiv war, oder mit anderen Worten, sich 
auf 100 % belief, schien es dem Verf. motiviert, nahere Einzel- 
heiten tiber diese Faille mitzuteilen. 
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1.) 1654/1925. 26jahr. I-para. Partus am 13. 1X. norm. Verl. 19. IX. 
Erkrankung mit Fieber, Ausschlag. 20. IX. SC pos. (Serumart nicht ver- 
zeichnet). 

2.) 1706/1925. 25jahr. II-para. Partus 24. IX. 27. IX. Erkrankung 
mit Fieber, Ausschlag. 27. IX. SC pos. (Rek. S.). 

3.) 1713/1925. 20jahr. I-para. Partus 24. 1X. Am 27. 1X. Erkran- 
kung mit Fieber, Halsschmerzen, Ausschlag. 28. IX. SC pos. (Rek. S.). 

4.) 1717/1925. 23jahr. I-para. Partus 22. 1X. Erkrankung am 29. IX. 
mit Fieber, Ausschlag. 30. IX. SC pos. (Rek. S.), schw. pos. (Ant. 8.). 

5.) 1752/1925. 24jahr. II-para. Partus 28. IX. Erkrankung am 1. X. 
mit Kopfschmerzen, 2. X. Erbrechen, Halsschmerzen, Fieber. 3. X. 
Ausschlag. 4. X. SC schw. pos. (Rek. S. und Ant. 8. Nr. 1). 

6.) 1754/1925. 19jahr. I-para. Partus 29. IX. 3. X. Erkrankung mit 
Fieber, Ausschlag. 4. X. SC pos. (Rek. 8.), unsicher (Ant. S. Nr. 1). 

7.) 1755/1925. 26jahr. I-para. Partus 21. IX. Erkrankung am 1. X. 


mit Halsschmerzen, 3. X. Ausschlag. 4. X. SC pos. (Rek. 8.), schw. pos. 
(Ant. S. Nr. 1). 
8.) 1757/1925. 21jahr. I-para. Partus 30. IX. 2. X. Erkrankung mit 


Fieber, 4. X. Ausschlag. 4. X. SC schw. pos. (Rek. 8. und Ant. S8.). 

9.) 1758/1925. 34 jahr. IIl-para. Partus 27. IX. Erkrankung am. 
30. IX. mit Fieber, 4. X. Ausschlag. 4. X. SC schw. pos. (Rek. S.), un- 
sicher (Ant. S.). 

10.) 1780/1925, 17jahr. I-para. Partus 3. X. Erkrankung am 6. X. 
mit Fieber, Erbrechen, 7. X. Ausschlag. 7. X. SC pos. (Rek. 8. und 
Ant. 

11.) 1790/1925. 22 Jahre alt. Partus 27. IX. Erkrankung am 5. X. 
mit Fieber, Diarrhée, Erbrechen, Ausschlag. 7. X. SC pos. (Rek. 8S. und 
Ant. S.). ; 

12.) 1798/1925. 33jahr. II-para. Partus 4. X. Am 5. X. Thrombose 
in beiden Beinen. Am selben Tage Fieber, Erbrechen, Diarrhée, 8. X. 
Ausschlag. 8. X. SC pos. (Rek. S. und Ant. S.). 

13.) 1805/1925. 29jahr. II-para. Partus 3. X. Am 5. X. Erkrankung 
mit Fieber, 9. X. Ausschlag. 9. X. SC pos. (Rek. 8S. und Ant. S.). 

14.) 1878/1925. 26 Jahre alt. Abortus 5. 1X. Am 13. X. doppelseitige 
Salpingitis. 19. X. Erkrankung mit Halsschmerzen, Erbrechen, Aus- 
schlag. 19. X. SC pos. (Rek. 8.), neg. (Ant. S.). 

15.) 993/1926. 25jahr. I-para. Partus 6. V. Am 10. V. Erkrankung 
mit Fieber, 11. V. Ausschlag. 12. V. SC schwach pos. (Rek. S.). 

16.) 1203/1926. 26jahr. I-para. Partus 27. V. Am 11. VI. Erkrankung 
mit Fieber, Halsschmerzen, Ausschlag. 11. VI. SC pos. (Rek. S.). 

17.) 1325/1928. 21 Jahre alt. Partus 5. 1X. Am 13. IX. Erkrankung 
mit Fieber, 14. IX. Ausschlag. 14. IX. SC schw. pos. (Rek. S. und Ant. S. 
Nr. 8). 

18.) 1929/1929. 34 Jahre alt. Partus 12. XI. Am 13. XI. beginnende 
Sepsis. 16. XI. Scharlachausschlag. 16. XI. SC pos. ‘Ant. S. Nr. 11), 
Blutkultur 16. XI. pos. (hamol. Streptokokken). 19. XI. Exitus. 
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Eine besondere Form des Wundscharlachs ist der im Zusammen- 
hang mit Varicellae und Impfung auftretende Scharlach. Es ist 
seit langem wohl bekannt, dass Varicellae in hohem Grade zu einer 
Scharlachinfektion disponieren, und Schick hebt hervor, dass die 
gleichzeitige Eruption von Scharlach und Varicellae iiberhaupt 
die haufigste Kombination zweier exanthematischer Krankheiten 
ist. Viele waren allerdings der Ansicht, dass das gewohnlich rasch 
voriibergehende Scharlachexanthem, das unmittelbar vor, wahrend 
oder gleich nach der Varizelleneruption auftritt, als ein freilich 
inkonstantes Teilsymptom im Krankheitsbilde der Varizellen- 
infektion aufzufassen sei. Infolge von diesem Gedankengange sprach 
man von einem scarlatiniformen Varizellen-»rash». 

Mit Hilfe der SC konnte jetzt gezeigt werden, dass diese Auf- 
fassung unrichtig ist, und dass man es zweifellos wenigstens in der 
grossen Mehrzahl der Faille mit einer Kombination von Varizellen 
und echtem Scharlach zu tun hat. 

Dieses Verdienst gebiihrt Steinkop/, der im Jahre 1922 in ei- 
nem Falle von Varizellen-»rash» pos. SC erhielt und bei Anwen- 
dung von indirekter SC in zwei anderen Fallen zeigte, dass Serum 
von diesen Fallen neg. SC gab. Einen noch bindenderen Beweis 
erbrachte Scheffer im Jahre 1923. Direkte, an 4 Fallen gepriifte 
SC erwies sich bei allen als positiv. Ausserdem wurde in diesen 
4 und weiteren 3 Fallen sowohl im Exanthemstadium als auch 
spater wahrend der Rekonvaleszenz indirekte SC gepriift und 
dabei festgestellt, dass alle Falle nach der Infektion Auslésch- 
vermégen erworben hatten, das im Exanthemstadium nicht vor- 
handen gewesen war. 

Eine Anzahl von Fallen dieser Scharlachform wurde auch am 
Stockholmer Epidemiekrankenhause behandelt. In 16 Fallen, bei 


TABELLE 19. 
Anzahl pos. | Prozent pos.| Mittelfehler 
SC SC (Prozent) 
Exantheme 
Steinkopf (1922).. 1 1 100 0 
Scheffer (1923) .. 4 4 100 0 
14 8 57.1 13.23 
Mittelzahl pos.: 68.42 + 9.75 %. 
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welchen das Scharlachexanthem 0—5 Tage nach den Varizellen 
aufgetreten war, wurden Ausléschversuche (direkte SC) vor- 
genommen. In zwei von diesen Fallen ging das Exanthem jedoch 
so rasch voriiber, dass keine Ablesung der SC méglich war. 

Die Resultate dieser Versuche und derjenigen Sfeinkopf’s und 
Scheffer’s sind in Tab. 19 zusammengestellt. 

Von derselben Art wie die soeben beschriebene Form von 
Scharlach ist vom pathogenetischen Standpunkte sicherlich die- 
jenige Scharlachform, die nach einer Pockenimpfung und im Zu- 
sammenhang mit ihr auftritt. 

Die Literatur enthalt, soweit Verf. finden konnte, nur eine 
einzige Angabe tiber Ausléschversuche bei dieser Scharlachform. 
Fanconi (1926) berichtet namlich tiber einen Fall, bei welchem 
10 Tage nach einer Impfung ein typisches Scharlachexanthem auf- 
getreten war. Ein Ausléschversuch fiel positiv aus. 

Am Stockholmer Epidemiekrankenhause konnten in 7 Fallen 
Ausléschversuche an Scharlachexanthem von diesem Typus aus- 
gefiihrt werden. Das Exanthem war in einem Falle einen Tag, in 
4 Fallen 7—10 Tage, und in einem Falle 20 Tage nach der Impfung 
aufgetreten. Im siebenten Falle war der Zeitpunkt der Impfung 
nicht genau bekannt. Eines von den Exanthemen war von so 
kurzer Dauer, dass keine Ablesung der SC vorgenommen werden 
konnte. Von den iibrigen 6 Fallen war SC in 4 Fallen positiv, 
und in 2 Fallen negativ. 


Vill. Ausléschung bei neuerlicher Erkrankung an Scharlach. 


In der Literatur finden sich keine Mitteilungen tiber Auslésch- 
versuche bei neuerlicher Erkrankung an Scharlach. Verf. kann 
indes das Resultat der SC bei 35 am Krankenhause behandelten 
Fallen mitteilen, in welchen bei ein und demselben Patienten zum 
zweiten Male Scharlach aufgetreten war. Da diese Beobachtungen 
aus den eben angefiihrten Griinden besondere Beachtung verdienen, 
ist es wohl zweckmassig, einen kurzen Bericht iiber die verschie- 
denen FaAlle zu geben. 

1.) 2131/1924, 13 Jahre alt. Pat. gab an, im Jahre 1918 Scharlach 


gehabt zu haben und anschliessend daran Schuppung. 29. X. Erkrankung 
mit Fieber und Ausschlag. 30. X. SC neg. (Rek. S.). 
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2.) 97/1925, 7 Jahre alt. War im Jahre 1921 wegen Scharlach in Spitals- 
behandlung. 12. I. Erkrankung mit Angina, 14. I. Ausschlag. 15. I. SC 
positiv (Rek. S.). 

3.) 726/1925, 24 Jahre alt, hatte angeblich im Alter von 2 Jahren gleich- 
zeitig mit einem Bruder Scharlach gehabt. Erkrankung am 10. IV. mit 
Fieber, Angina, 12. IV. Ausschlag. 12. IV. SC positiv (Rek. S.). 

4.) 832/1925, 20 Jahre alt. Pat. gibt an, dass sie im Alter von 2 Jahren 
Scharlach gehabt habe. 26. IV. Erkrankung mit Angina. 27. IV. Aus- 
schlag. 28. IV. SC positiv (Rek. S.). 

5.) 1934/1925, 10 Jahre alt. Vor 1 Jahre am Krankenhause wegen 
Seharlach behandelt. 24. X. Erkrankung mit Angina, Erbrechen, 26. X. 
Ausschlag. 26. X. SC positiv (Rek. S. und Ant. §.). 

6.) 2138/1925, 10 Jahre alt. Pat. hatte ihrer Angabe nach vor1 Jahre 


Scharlach mit Nephritis gehabt. 23. XI. Erkrankung mit Fieber, Erbrechen, 


am 24. XI. Ausschlag. 24. XI. SC positiv (Rek. S. und Ant. S.). 

7.) 357/1926, 20 Jahre alt. War im Alter von 2 Jahren wegen Scharlach 
am Krankenhause in Behandlung. 15. Il. Erkrankung mit Angina, Fieber. 
18. II. Ausschlag. 18. II. SC positiv (Rek. 8.). 

8.) 1267/1926, 25 Jahre alt. Pat. hatte im Alter von 16 Jahren laut 
arztlicher Diagnose Scharlach gehabt. 18. VI. Erkrankung mit Angina, 
Erbrechen, Fieber, 20. VI. Ausschlag. 22. VI. SC negativ (Rek. 8.). 

9.) 1344/1926, 2 Jahre alt. Vor 3 Monaten am Krankenhause wegen 
Scharlach behandelt. 4. VII. Erkrankung mit Fieber, Angina, Ausschlag. 
5. VII. SC positiv (Rek. S.). 

10.) 1629/1926, 4 Jahre alt. Hatte vor 1 4% Jahren wegen Scharlach 
im Krankerhause gelegen. 4. 1X. Erkrankung mit Fieber, Angina, 5. IX. 
Ausschlag. 6. IX. SC positiv (Rek. 8.). 

11.) 85/1928, 11 Jahre alt. Das Kind soll im Alter von 3 Jahren Schar- 
lach gehabt haben. 16. I. Erkrankung mit Angina, 17. I. Ausschlag. 
17. I. SC positiv (Rek. S.). 

12.) 250/1928, 5 Jahre alt. War im Alter von 1 Jahre wegen Scharlach 
am Epidemiekrankenhause in Behandlung. 14. II. Erkrankung mit Fieber, 
Angina, 15. II. Ausschlag. 16. II. SC negativ (Rek. 8). 

13.) 661/1928, 20 Jahre alt. Der Angabe nach im Alter von 6 Jahren 
Scharlach und danach Schuppung an den Handen. Erkrankung am 25. IV. 
mit Angina, 28. IV. Ausschlag. 29. IV. SC positiv (Rek. S.). 

14.) 993/1928, 21 Jahre alt. Pat. soll im Alter von 8 Jahren Scharlach 
gehabt haben. 17. VI. Erkrankung mit Ausschlag. 20. VI. Zunehmen des 
Ausschlages. SC am 22. VI. negativ (Rek. S. und Ant. S8.). 

15.) 1007/1928, 9 Jahre ali. Im Alter von 5 Jahren am Krankenhause 
wegen Scharlach behandelt. 22. VI. Erkrankung mit Angina, 27. VI. 
Ausschlag. 25. VI. SC positiv (Rek. S. und Ant. S.). 

16.) 1237/1928, 4 Jahre alt. Hatte im Alter von 2 Jahren wegen 
Scharlach mit Nephritis im Krankenhause gelegen. 20. VIII. Erkrankung 
mit Fieber, Erbrechen, 21. VIII. Ausschlag. SC am 23. VIII. positiv (Rek. 
S. und Ant. S.). 
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17.) 1934/1928, 28 Jahre alt. Soll als Kind Scharlach gehabt haben. 
10. XII. Erkrankung mit Fieber, Angina, 12. XII. Ausschlag. 12. XII. SC 
positiv. (Rek. S. und Ant. S8.). 

18.) 1942/1928, 14 Jahre alt. Pat. hatte im Alter von 6 Jahren laut 
irztlicher Diagnose Scharlach gehabt. 10. XII. Erkrankung mit Angina, 
11. XII. Ausschlag. 12. XII. SC positiv (Rek. S. und Ant. 8.). 

19.) 319/1929, 27 Jahre alt. Pat. hatte als Kind laut arztlicher Diagnose 
Scharlach gehabt. 9. II. Erkrankung mit Schnupfen, 10. II. Fieber, Aus- 
schlag. 10. II. SC positiv (Ant. S8.). 

20.) 422/1929, 26 Jahre alt. Im Alter von 22 Jahren wegen Scharlach 
am Epidemiekrankenhause behandelt. 20. II. Erkrankung mit Angina 
und Ausschlag. 20. I]. SC positiv (Rek. S. und Ant. S.). 

21.) 602/1929, 9 Jahre alt. Pat. soll vor 1 Jahre im Zusammenhang 
mit Tonsillektomie Scharlach gehabt haben. Danach doppelseitige Mastoi- 
ditis, die operiert wurde. 11. III. Erkrankung mit Fieber, 13. III. Aus- 
schlag. 13. III. SC positiv (Rek. S. und Ant. S.). 

22.) 667/1929, 20 Jahre alt. Pat. soll im Alter von 1 Jahre Scharlach 
gehabt haben. 22. III. Erkrankung mit Fieber und Angina, 24. III. Aus- 
schlag. SC am 24. III. positiv (Rek. S. und Ant. 8.). 

23.) 681/1929, 10 Jahre alt. Im Alter von 6 Jahren am Epidemie- 
krankenhause wegen Scharlach behandelt. 23. III. Erkrankung mit Angina, 
25. II]. Ausschlag. 26. III. SC positiv (Rek. S. und Ant. S.). 

24.) 1441/1929, 20 Jahre alt. Im Alter von 6 Jahren wegen Scharlach 
am Epidemiekrankenhause behandelt. 3. IX. Erkrankung mit Fieber, 
Angina. 5. IX. Ausschlag. 5. IX. SC positiv (Rek. S. und Ant. §.). 

25.) 1887/1929, 13 Jahre alt. Im Alter von 6 Jahren wegen Scharlach 
am Epidemiekrankenhause behandelt. 8. XI. Erkrankung mit Ubel- 
keiten, Kopfschmerzen. 9. XI. Angina, Ausschlag. 9. XI. 8C schw. pos. 

26.) 1927/1929, 6 Jahre alt. Im Alter von 4 Jahren wegen Scharlach 
am Epidemiekrankenhause behandelt. 14. XI. Erkrankung mit Erbrechen, 
Fieber, 16. XI. Ausschlag. 16. X1. SC schw. pos. (Ant. 8.). 

27.) 318/1930, 32 Jahre alt. Pat. hatte im Alter von 8 Jahren laut 
arztlicher Diagnose Scharlach gehabt. 12. II. Erkrankung mit Husten, 
17. II]. zunehmender Husten, 20. II. Ausschlag. 21. II. SC negativ (Ant. 8.). 

28.) 526/1930, 8 Jahre alt. Lag im Alter von 3 Jahren wegen Scharlach 
im Epidemiekrankenhause. 20. III. Erkrankung mit Angina, Kopf- 
schmerzen, 22. III. Ausschlag. 22. III. SC negativ (Ant. S.). 

29.) 2052/1930, 4 Jahre alt. War im Alter von 2 Jahren wegen Schar- 
lach mit Rezidiv am Krankenhause in Behandlung. 15. XI. Erkrankung 
mit Fieber und Driisenschwellung am Halse, 16. XI. Ausschlag. 18. XI. 
Inzision der Driisenschwellung, aus der sich dicker, hamolytische Strepto- 
kokken enthaltender Eiter entleerte. 18. XI. SC positiv (Ant. S.). 

30.) 2067/1930, 20 Jahre alt. Pat. hatte im Alter von 4 Jahren 4rztlich 
diagnostizierten Scharlach und Nephritis gehabt. Erkrankung am 16. XI. 
mit Angina, 19. XI. Ausschlag. 20. XI. SC schw. positiv (Ant. S.). 
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31.) 1627/1931, 14 Jahre alt. Hatte im Alter von 5 Jahren wegen 
Scharlach im Krankenhause gelegen. 11. X. Erkrankung mit Ausschlag. 
12. X. SC negativ (Rek. S. und Ant. S8.). 

32.) 1688/1931, 7 Jahre alt. Im Alter von 2 Jahren am Krankenhause 
wegen Scharlach behandelt. Erkrankung am 25. X. mit Angina, 26. X. 
Ausschlag. 27. X. SC schw. positiv (Rek. S. und Ant. S.). 

33.) 1902/1931, 16 Jahre alt. War im Alter von 7 Jahren wegen Schar- 
lach am Krankenhause behandelt worden. 6. XII. Erkrankung mit erysi- 
pelatéser Rétung an der r. Wange. 7. XII. Ausschlag am Rumpf. 7. XII. 
SC schw. positiv (Ant. S.), negativ (Rek. S.). 

34.) 129/1932, 8 Jahre alt. Im Alter von 5 Jahren wegen Scharlach 
am Krankenhause behandelt. 14. I. Erkrankung mit Angina, Erbrechen, 
15. I. Ausschlag. 15. I. SC positiv (Rek. S.), negativ (Ant. S.). 

35.) 551/1932, 21 Jahre alt. Pat. soll als Kind zu einer Zeit, da die 
Krankheit epidemisch war, Scharlach gehabt haben. Erkrankung am 6. III. 
mit Angina, 9. III. Ausschlag. 9. III. SC positiv (Ant. S.). 


Aus dem Angefiihrten geht hervor, dass in wenigstens 24 von 
den 35 Fallen ganz sicher eine neuerliche Scharlacherkrankung 
vorgelegen haben muss, und dass die Diagnose in den tibrigen Fallen 
wahrscheinlich war. 

Eine Zusammenstellung der Ausléschresultate findet sich in 
der nachstehenden Tabelle (Tab. 20). 


TABELLE 20. 
Anzahl d.} Anzahl Prozent Mittel- 
gepriften pos. pos. fehler 
Ex. Sc Sc (Prozent) 
Neuerlicher Scharlach, sichere 
Neuerlicher Scharlach, weniger 
POMS... 11 9 81.8 11.63 


Es ist offensichtlich, dass das Resultat den Ausléschverhaltnis- 
sen bei gewéhnlichem Scharlach sehr nahe kommt. 


IX. Ausléschung nach subkutaner Serumzufuhr. 


Aus dem oben Angefiihrten geht hervor, dass sich die Aus- 
léschreaktion auf intrakutane Serumeinspritzung griindet. In 
den ersten Jahren nach Entdeckung der Reaktion hielt man sich 
so streng an die intrakutane Technik, dass subkutane Ausfiihrung 
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der Injektion entschieden als Kunstfehler bezeichnet wurde. Als 
Erklarung fiir einen misslungenen Ausléschversuch wurde nicht 
selten der Umstand angegeben, dass das Serum zu tief in die Haut 
injiziert worden sei. So hob Neumann hervor, dass es wichtig sei, 
die Einspritzung nicht subkutan auszufiihren, weil dadurch zweifel- 
hafte Resultate erhalten wiirden, und Hamel erklarte, dass das 
Resultat bei subkutaner Injektion negativ wiirde. Dieselbe Auf- 
fassung vertrat Tron; nach seiner Erfahrung gabe eine subkutane 
Injektion von 1 cm Serum beim selben Individuum, bei dem intra- 
kutan injiziertes Serum positive SC gegeben hatte, eine neg. SC. 

Toomey zeigte indes spater (1928), dass auch nach subkutaner 
Injektion Ausléschung eintreten kann. In einer aus 43 Scharlach- 
exanthemen bestehenden Versuchsserie erhielt er bei subkutaner 
Injektion in 12 Fallen positive SC, wobei die Ausléschung in 7 
Fallen typisch und in 5 Fallen mit einer zentralen R6étung kombi- 
niert war. Von Interesse ist, dass an denselben Testexanthemen 
ausgefiihrte intrakutane Ausléschversuche in 19 Fallen positiv 
wurden, von welchen 12 typisch und 7 mit Rétung kombiniert 
waren. 

Verf. nahm unter Verwendung von Ant. S. (S. B. L. 15) eine 
Nachpriifung dieser Befunde mit parallelen intrakutanen und sub- 
kutanen Ausléschversuchen an 20 Exanthemen vor. Zwei von diesen 
erblassten nach 24 Std., wodurch Ablesung der SC bei ihnen un- 
méglich war. Die Serummenge betrug in samtlichen Versuchen 
0,3 

Von den iibrigen 18 Fallen ergab sich bei subkutaner Injektion 
in 6 Fallen und bei intrakutaner Injektion in 11 Fallen positive 
SC. Bei den 11 Fallen waren auch die 6 Faille, die positive subkutane 
SC aufgewiesen hatten, inbegriffen. 

Dabei wurde die Beobachtung gemacht, dass die subkutane Aus- 
léschung allerdings dieselbe Starke erreichen kann wie die intra- 
kutane, dass es aber bei subkutaner Injektion oft langere Zeit 
dauert, bis die Ausléschung hervortritt als bei intrakutaner In- 
jektion. So war die Ausléschung in 4 von den 6 positiven subkutanen 
Reaktionen nach 24 Stunden kaum hervorgetreten, war aber nach 
weiteren 24 Stunden deutlich ausgesprochen und ebenso stark wie 
die intrakutane, die, wie gewéhnlich, schon nach 24 Stunden 
positiv war. Zentrale Rétung im Ausléschgebiet kam in den Ver- 
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suchen des Verf. bei 2 Fallen vor, beide Male bei intrakutanen In- 
jektionen. 

Wenn man Toomey’s Versuche und diejenigen des Verf. zusam- 
menstellt, erhalt man also folgende Ziffern (Tab. 21). 


TABELLE 21. 
Anzahl der Pos. subkut. SC 
Anzahl pos. | Anzahl pos. 
gepriiften |; jausgedr, in der 
Exantheme intraket. SC) subket. SC pos. intrakut. SC 
Toomey...... 43 19 12 63.2 
Ws 18 11 6 54.5 


Die erhaltenen Resultate lassen deutlich das Urteil zu, dass 
positive SC sicher nach subkutaner Serumzufuhr erhalten werden 
kann. Die Frequenz der mit dieser Methode erhaltenen Ausléschung 
ist jedoch betrachtlich geringer als nach intrakutaner Injektion. 


X. Ausléschversuche mit nichtspezifischen Sera. 


Eine grosse Zahl von Verfassern fiihrte Versuche aus, um 
Ausléschung durch unspezifische Sera zu erhalten, d. h. durch 
antitoxische oder antibakterielle Sera, die nicht mit Scharlach- 
streptokokken, sondern mit anderen Virusarten dargestellt waren. 

Die Versuche kénnen in zwei Hauptgruppen eingeteilt werden. 
Die erste Gruppe umfasst Ausléschversuche mit Streptokokkensera 
verschiedener Art, wobei der zur Immunisierung verwendete 
Streptokokkus oder das angewendete Toxin nicht von Scharlach 
sondern von anderen Streptokokkeninfektionen stammte. 

Mit solchen Sera gelang es wiederholte Male, Ausléschungen 
zu erhalten. In der Mehrzahl der Falle wurden die Versuche mit 
polyvalenten Antistreptokokkensera ausgefiihrt, aber auch mono- 
valente Antistreptokokkensera, Antipuerperalstreptokokkensera 
und Antierysipelstreptokokkensera kamen zur Verwendung. 

Die schénsten Resultate wurden, wie vielleicht zu erwarten 
war, mit polyvalenten Streptokokkensera erreicht. So konnten v. 
Bormann und Wolfj-Eisner positive SC in 9 von 11 Fallen ver- 
zeichnen, die mit Heechst’s polyvalentem Streptokokkenserum 
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gepriift worden waren, Ciuca und Craciunesco erhielten mit einem 
polyvalenten Streptokokkenserum vom Pferde in 67 % der aus- 
gefiihrten Versuche positive SC und mit einem 4hnlichen Serum 
von Kaninchen in 11,2 %, Schottmiiller erhielt mit Meyer's Strepto- 
kokkenserum in 6 von 14 Versuchen positive SC, Blake, Trask und 
Lynch mit einem polyvalenten Streptokokkenserum in 3 von 6 
Versuchen, und Zlatogoroff fand, dass 5 von 48 mit gewoéhnlichen 
Streptokokken dargestellten Kaninchensera Ausléschvermégen 
besassen. J. C. Blake wie auch Friedemann priiften mehrere 
verschiedene Streptokokkensera und fanden, dass alle in einer grés- 
seren oder geringeren Zahl von Fallen positive SC gaben, wenn 
auch die Ausléschungen weniger frequent und von geringerer 
Starke waren als die mit den Scharlachstreptokokkensera erhal- 
tenen. 

Weniger gute mit polyvalenten Streptokokkensera erhaltene 
Resultate teilen Boenfe und Toyoda, Morivaki und Futagi mit. 
Rein negative Resultate erhielten F. G. Blake, Manicatide und 
seine Mitarbeiter, Reymond sowie Teissier und Coste. 

Boente scheint mit Erysipelstreptokokkensera sehr gute Resultate 
mit zahlreichen deutlichen Ausléschungen erhalten zu _ haben, 
und J.C. Blake, Friedemann sowie Toyoda und seine Mitarbeiter 
berichten iiber unzweideutige Ausléschungen mit solchen Sera in 
gewissen Fallen. Schottmiiller fand dagegen bei Versuchen mit 
Erysipelstreptokokkenserum nur in 1 von 30 Fallen positive SC. 

Mit Puerperalstreptokokkenserum bei 3 von 10 Fallen erhal- 
tene schwache Ausléschungen teilt Demohn mit, und Schottmiiller 1 
solche unter 30 Fallen. 

Etwas besser scheinen die Resultate zu sein, die Friedemann, 
J. C. Blake und Boente mit solchem Serum erhielten. 

Auch am Stockholmer Epidemiekrankenhause wurde eine 
Anzahl solcher Ausléschversuche mit verschiedenen Streptokokken- 
sera ausgefiihrt. Die Resultate gehen aus nachstehender Tabelle 
hervor (Tab. 22). 

Die Tabelle bestatigt die oben angefiihrte, von verschiedenen 
Seiten vorgebrachte Auffassung, dass mit polyvalenten Strepto- 
kokkensera sowie mit Erysipelstreptokokkenserum Ausléschungen 
erhalten werden kénnen. Aus den Ziffern geht auch hervor, dass 
sich die Resultate mitunter mit denjenigen messen kénnen, die 
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TABELLE 22. 
Anzahl SC 
der schw. 
Versuche | pos, neg. 
Polyvalentes Antistreptokokkenserum 
Polyvalentes Antistreptokokkenserum 
sin 16 6 4 6 
Antierysipelstreptokokkenserum (Parke 


mit spezifischen Scharlachsera erhalten werden. Dies war mit einem 
polyvalenten Streptokokkenserum der Firma Parke Davis der Fall. 

Die Ursache fiir dieses Phanomen ist sicherlich oft darin zu 
suchen, dass sich unter den fiir die Darstellung von polyvalenten 
Streptokokkensera angewendeten Streptokokkenstammen Schar- 
lachstreptokokken befanden. 

Diese Annahme gewinnt an Wahrscheinlichkeit durch das Ver- 
halten, dass Scharlachstreptokokken bei scharlachimmunen Indi- 
viduen nicht selten Streptokokkenkrankheiten anderer Art als 
Scharlach hervorgerufen haben. Eine Identitat zwischen Schar- 
lachstreptokokken und Streptokokken anderer Art kann nach 
Friedemann erst dann geltend gemacht werden, wenn ihre Immun- 
sera nicht nur qualitativ, sondern auch quantitativ gleichwertig 
sind, oder mit anderen Worten denselben Antitoxingehalt be- 
sitzen. Dass dies nicht der Fall ist, glaubt Friedemann durch Aus- 
loschversuche mit verschiedenen Antistreptokokkensera in wachsen- 
der Verdiinnung gezeigt zu haben, wobei er beobachtete, dass der 
auf diese Weise bestimmte Antitoxingehalt bei Antiscarlatina- 
streptokokkensera viel grésser war als bei anderen Antistrepto- 
kokkensera. 

Es ist indes, wie u. a. Friedemann hervorhebt, keineswegs zu 
verwundern, dass einander nahestehende Antigene nahverwandte 
Immunitatsreaktionen geben. In der Immunitatslehre sind viele 
Phanomene dieser Art bekannt. Es geniigt in diesem Zusammen- 
hange, an die oft bedeutende Mitagglutination zu erinnern, die 
bei verschiedenen Stéammen von Bazillen der Typhus- und Para- 
typhusgruppe vorkommt. 
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Die zweite Hauptgruppe von Ausléschversuchen mit nicht- 
spezifischen Sera bilden diejenigen, die mit verschiedenen nor- 
malen Tiersera und mit Immunsera vorgenommen wurden, die 
nicht mit Streptokokken, sondern mit anderen Mikroorganismen 
dargestellt worden waren. 

Zahlreiche Ausléschversuche wurden mit normalen Tiersera 
gemacht, vor allem mit normalem Pferdeserum, aber auch, wenn- 
gleich in geringerer Zahl, mit Normalserum von Affen, Rindern, 
Schafen, Kaninchen und Meerschweinchen. 

In der Literatur sind insgesamt gegen 300 Ausléschversuche 
mit normalem Pferdeserum erwahnt. Wéahrend die grosse Mehr- 
zahl der Verfasser vollstandig negative Resultate mitteilt, sind 
ein paar bemerkenswerte Ausnahmen von dieser Regel zu beobach- 
ten. So will Sabatini Ausléschung mit normalem Pferdeserum in 
16 % eines Materials hervorgerufen haben, dessen Grdésse nicht 
genannt ist. Ferner beobachteten Toomey und Nourse Andeutung 
einer Ausléschung mit diesem Serum in 3 von 14 Fallen, Demohn 
eine ausgesprochene und eine schwache Ausléschung bei 30 
Versuchen, und Kundratitz teilt gleichfalls mit, dass er in 
einzelnen Fallen typische Ausléschung mit normalem Pfer- 
deserum erhielt. 

Die Versuche mit anderen normalen Tiersera fielen rein negativ 
aus. 

Eine abweichende Beobachtung wurde indes von Toomey 
u. August mitgeteilt, die mit 3 bovinen Nabelstrangsera deutliche 
Ausléschungen erhielten. 

Von den Immunsera kam vor allem das Antidiphtherieserum 
zur Anwendung, mit dem Birkhaug, Ciuca u. Craciunesco, Dorner, 
Lewin u. Parsons, Reymond, Schlau, Schultz u. Charlton, Teissier 
u. Coste, Tron und Zikowsky Versuche machten. Die Resultate 
waren bei allen negativ mit Ausnahme von Ciuca u. Craciunesco, 
die bemerkenswerterweise angeben, mit diesem Serum 27,2 % 
positive Resultate erhalten zu haben. 

Antitetanussera, die von Dorner, Teissier u. Coste sowie Zi- 
kowsky gepriift wurden, erwiesen sich als negativ, ebenso Anti- 
pneumokokkensera nach Reymond, Antimilzbrandsera nach Zi- 
kowsky und Antidysenteriesera nach Ciuca und Craciunesco. 
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Xl. Zoeller’s Toxiextinktion. 


Im Jahre 1925 teilte Zoeller mit, dass bei Ausfiihrung einer 
Dickschen Reaktion an einer exanthematischen Hautstelle bei 
einem frischen Scharlachausschlag nach 3 Tagen eine Ausléschung 
an der Injektionsstelle entstand. Das Phanomen, das Zoeller 
Toxiextinktion nannte, wurde auf das Auftreten einer lokalen 
Immunitat zuriickgefiihrt. 

Nachpriifungen dieser Zoeller’schen Beobachtungen wurden 
von Brown und von Herholz ausgefiihrt. Keiner von ihnen konnte 
Zoeller’s Angaben bestatigen. Beobachtungen von Rademaker 
scheinen indes in die Richtung der von Zoeller erhobenen Befunde 
zu deuten. 

In einer Anzahl von Versuchen, die Verf. im Zusammenhang 
mit den spater beschriebenen Toxin-Antitoxin-Titrierungen an 
Scharlachserum ausfihrte, konnten Zoeller’s Befunde gleichfalls 
nicht bestatigt werden. 


Xl. Versuche, Ausléschung statt durch Sera durch Lésungen 
anderer Natur hervorzurufen. 


Von verschiedenen Verfassern wurde eine Anzahl von Ver- 
suchen ausgefiihrt, um mit Anwendung von Lésungen anderer 
Natur der Schultz-Charltonschen Serumreaktion ahnliche Reak- 
tionen zu erhalten. 

Schultz und Charlton beobachteten, dass intrakutane Injek- 
tion von Adrenalinlésung in ein Scharlachexanthem schon nach 
ein paar Minuten ein Abblassen um die Injektionsstelle herbei- 
fiihrt. Diese Form der Ausléschung, die sich schon durch ihre 
kurze Inkubation scharf von der Serumausléschung unterscheidet, 
bleibt nur einige Stunden bestehen. Sie ist noch mit einer Ver- 
diinnung von 1 auf 10 Millionen zu erhalten. 

Die Adrenalinausléschung wurde spater von Béttner, Schlau, 
Toomey und Nourse, Tron und Zikowsky bestatigt. Merkwiirdiger- 
weise teilen indes Birkhaug wie auch Neumann mit, dass ihnen 
keine Ausléschung mit Adrenalin gelang. 

Ferner konnte man mit Kalziumsalzen eine Form von Aus- 
léschung erhalten. Béttner beobachtete im Jahre 1928, dass eine 
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intrakutane Injektion von Kalziumglukonat lokale Ausléschung 
eines Scharlachexanthems hervorrufen konnte. Im Gegensatz 
zur Adrenalinausléschung weist diese Kalziumausléschung indes 
einen weitgehenden Parallelismus mit der Serumausléschung auf. 
So ist die Inkubationszeit gewéhnlich dieselbe wie bei SC, sie kann 
aber in einzelnen Fallen etwas kiirzer sein und nur einige Stunden 
dauern. Aussehen und Grésse der Reaktion sind dieselben wie bei 
SC, und das Phanomen bleibt ebenso wie bei SC bis zum Verschwin- 
den des Exanthems bestehen. Die Intensitaét der Ausléschung 
scheint jedoch in der Regel etwas geringer zu sein als bei SC. 

Baar und seine Mitarbeiter zeigten, dass die Kalziumausléschung 
ebenso wie SC insofern spezifisch ist, als sich andere Exantheme 
nicht mit der Kalziumglukonatlésung ausléschen lassen. Fir 
Adrenalinlésung gilt diese Spezifizitat nicht. Schultz und Charlton 
wie auch Zikowsky zeigten namlich, dass Adrenalineinspritzung 
Ausléschung von anderen Exanthemen hervorruft, z. B. von 
Masernexanthem. 

Béttner scheint bei seinen Versuchen mit Kalziumglukonat 
ziemlich konstant Ausléschung erhalten zu haben; dasselbe war 
bei einer von Schlau ausgefiihrten Nachuntersuchung der Fall. 
Baar und seine Mitarbeiter konnten gleichfalls Béttner’s Angaben 
bestatigen; sie erhielten bei Ausfiihrung der Probe an sicheren 
Scharlachexanthemen in 85 % Ausléschung. Weniger schéne 
Resultate teilt Berendes mit, der unter 31 Exanthemen nur bei 
3 Fallen Kalziumausléschung fand, wahrend SC in 27 Fallen positiv 
war, und Zikowsky gibt an, dass er nach Ejinspritzung von Kal- 
ziumglukonatlésung nur in einigen Fallen ein voriibergehendes 
Abblassen fiir die Dauer einiger Stunden fand. 

Baar und seine Mitarbeiter bedienten sich auch einer Kalzium- 
chloridlésung, die, wie sich zeigte, gleichfalls Ausléschung herbei- 
fiihrte; gew6hnlich war sie von’ einer zentralen Entziindung oder 
Nekrose in der nachsten Umgebung der Injektionsstelle begleitet. 
Dieselbe Beobachtung machten spater Dumitresco und Jonesco. 

Eine dritte Gruppe von Ausléschungen wurde mit gewissen Trans- 
sudaten und Sekreten von Scharlachrekonvaleszenten erhalten. 

Meyer-Estorf untersuchte im Jahre 1921 in 5 Fallen das Aus- 
léischvermégen der Frauenmilch von gesunden Miittern. Das 
Resultat war ganzlich negativ. 
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Spater machte Lichienstein aus dem Stockholmer Epidemie- 
krankenhause eine Mitteilung tiber Ausléschversuche mit Milch 
von Dick-positiven und Dick-negativen stillenden Miittern. Die 
Versuche umfassten 10 Falle in verschiedenen Stadien der Laktation 
und 1 Fall von Colostrum; 5 von den Miittern waren Scharlach- 
krank, die iibrigen gesund. Jede von den Milchproben wurde 
wenigstens an zwei verschiedenen Exanthemen untersucht, wobei 
nur solche Exantheme beriicksichtigt wurden, die bei Kontrolle 
mit Rek. S. pos. SC aufwiesen. Es zeigte sich regelmassig, dass 
keine von den Milchproben Ausléschvermégen_besass. 

Durch weitere Untersuchungen versuchte Lichtenstein eine 
Antwort auf die Frage zu geben, ob dieses Verhalten auch fiir 
Milch von scharlachrekonvaleszenten Miittern Giiltigkeit hat. 
Die Technik erfuhr hierbei eine Anderung in der Richtung, dass 
die Milchproben nach Zusatz von Lab filtriert wurden, wonach 
man Ausléschversuche mit dem Filtrat vornahm. Dabei ergaben 
sich folgende Resultate, die dem Verf. von Professor Lichtenstein 
giitigst zur Publikation tiberlassen wurden (Tab. 22 b). 


TABELLE 22 b. 


Anzahl der SC 
gepriften 
ire Exantheme pos. schw. pos. pos. ? neg. 
1 2 2 
2 3 1 2 
3 3 3 
4 3 1 2 
5 3 1 2 
6 1 1 
7 3 3 
8 2 2 


Die bisherigen Erfahrungen sprechen also dafiir, dass man mit 
dieser Methodik an Brustmilchfiltraten von stillenden Miittern 
wahrend der Scharlachrekonvaleszenz nur ausnahmsweise Aus- 
léschvermégen nachweisen kann. 

Unter Anwendung einer von Lassabliére angegebenen Methode 
riefen Popovici-Lupa und Aurian bei Scharlachrekonvaleszenten 
durch Anbringung eines Cantharidenpflasters Blasenbildungen 
hervor. Der Blaseninhalt, der 10 Pat. mit Scharlachexanthem 


> 
9. | 2 1 1 | 
| 


35 


in einer Menge von 1 cm® intrakutan injiziert wurde, rief, wie sich 
zeigte, bei allen Ausléschung hervor, jedoch eine weniger intensive 
als mit Rek. S. 

Hamel verwendete schliesslich auch Harn von Scharlachrekon- 
valeszenten, um mit diesem Ausléschung hervorzurufen. Das 
tesultat war ganzlich negativ. 

Es diirfte wohl kaum bezweifelt werden kénnen, dass die Aus- 
léschungen, die nach dem eben gesagten mit Brustmilchfiltrat 
und Blaseninhalt von Scharlachrekonvaleszenten hervorgerufen 
werden konnten, von derselben Natur sind wie die gewéhnliche 
Serumausléschung. Mironesco und Guntzburg wollen in einigen 
Fallen mit eiweissfrei gemachter Milch von rekonvaleszenten 
Frauen giinstige therapeutische Resultate bei Scharlach erhalten 
haben. 

Ausléschversuche mit mehreren Stoffen, wie physiologischer 
Kochsalzlésung (Baar, Neumann, Schultz u. Charlton, Toomey u. 
Nourse und Tron), mit Kaseosan und Seidl-Milch (Zikowsky), 
10 %iger Albumoselésung (Schultz u. Charlton), Hiihnereiweiss (Mani- 
calide), Lumbalfliissigkeit (Meyer-Estorf), Tuberkulin 1:5 000 
(Manicatide), 0,5 % Karbollésung (Schultz u. Charlton), Magnesium- 
sulfatlésung (Baar), destilliertem Wasser (Neumann), Typhus- 
und Parathyphusvakzinen (Toomey u. Nourse, Manicatide), ab- 
getétenen Streptokokkenkulturen (Manicatide), Ompadin (Zi- 
kowsky) und Staphylokokkenvakzine (Zlatogoroff) hatten rein 
negative Resultate. 


Paradoxale und allergische Auslischreaktionen. 


Oft wurde die Beobachtung gemacht, dass das injizierte Haut- 
gebiet statt Ausléschung eine zunehmende Rétung zeigte, die 
starker war als das Exanthem in der Umgebung. Wir haben es 
hier also mit einer gewissermassen paradoxalen Reaktion zu tun. 

Diese Reaktionen wurden schon in einer Zeit beschrieben, wo die 
Ausléschversuche ausschliesslich mit humanen Sera ausgefiihrt 
worden waren. So berichtet Reymond 1921, dass er mit normalem 
Rek. S. in 2 von 72 Fallen eine starkere R6tung an der Injektions- 
stelle beobachtet habe, und Tron erhielt im selben Jahre mit Rek. 
S. in 2 von 50 Fallen erythematése Reaktionen. 
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Nach unseren Erfahrungen am Stockholmer Epidemiekranken- 
hause scheinen solche paradoxale Reaktionen nach Injektion von 
Rek. S. ausserst selten vorzukommen. Verf. verfiigt in dieser Be- 
ziehung nur iiber zwei Beobachtungen. 


1.) 2142/1926, 7 Jahre alt. Die Ausléschung wurde an dem Tage vor- 
genommen, an dem das Exanthem aufgetreten war. Ausliéschversuch 
mit einem Rek. 8. zeigte eine Rétung von 45 x 45 mm, mit 2 anderen posi- 
tive SC. 

2.) 536/1930, 8 Jahre alt. Pat. kam mit einem Exanthem zur Auf- 
nahme, an dem man keinen Ausliéschversuch vornahm. Nach 4 Wochen 
Rezidiv. Intrakutane Injektion von Rek. 8S. zeigte eine lebhafte Rétung 
um .die Injektionsstelle, und ausserhalb davon eine angedeutete Aus- 
léschung. 


Nach der Einfiihrung von Antitoxin bei den Ausléschversuchen 
trat eine starke Vermehrung der Mitteilungen tiber paradoxale 
Reaktionen ein. Die ersten, die iiber solche Beobachtungen be- 
richteten, waren Bikhaug, Joe und Lewin u. Parsons. So beobachte- 
ten Lewin u. Parsons in nicht weniger als 7 von 15 Fallen zentrale 
Erytheme an der Injektionsstelle. Die Erytheme waren in gewissen 
Fallen mit peripherer Ausléschung kombiniert, traten aber friiher 
auf als die Ausléschung und verschwanden nach Erblassen des 
Exanthems. 

Eine nahere Beschreibung dieser paradoxalen Reaktionen 
wurde von Toomey mitgeteilt. In einer Serie von 20 Fallen beob- 
achtete er nicht weniger als 13 Falle von lokalem Erythem und 
5 Falle von zentraler Rétung mit Ausléschung in der Umgebung. 
Eine andere aus 43 Fallen bestehende Serie zeigte in 10 Fallen 
R6étungen, in 7 Fallen mit Ausléschung kombinierte Rétung. Auch 
nach subkutanen Serumeinspritzungen wurden Rétungen beob- 
achtet. 

Andere Verfasser fanden eine viel geringere Frequenz para- 
doxaler Reaktionen nach Injektion von Ant. S.; so beobachteten 
Stroe und seine Mitarbeiter nur in 6 von 200 Versuchen Erythem. 

Unsere Erfahrungen am Stockholmer Epidemiekrankenhause 
deuten dahin, dass diese Reaktionen ziemlich haufig sind, wenn 
wir sie auch nicht in einer so hohen Frequenz beobachten konnten 
wie Toomey. Weniger zahlreich vorkommend, aber doch keines- 
wegs selten sind die kombinierten Reaktionen, die aus zentraler 
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Rétung mit einem umgebenden ringférmigen Ausléschgebiet 
bestehen. Mitunter kann auch die Rétung ungefahr nach 24 Stun- 
den einer Ausléschung Platz machen. Ein Beispiel hierfiir bietet 
nachstehender Fall: 


2122/1925, 8 Jahre alt. In den ersten 24 Stunden des Exanthems 
wurden Ausléschversuche vorgenommen, die mit Rek. 8S. positive SC 
gaben, mit Ant. S. eine gerétete Papel, die sich 24 Stunden danach in eine 
Ausléschung verwandelte. 


In denjenigen Fallen, wo mit mehreren Ant. S. gleichzeitig 
Ausléschversuche gemacht wurden, stimmen unserer Erfahrung 
nach die Resultate in der Regel iiberein, da entweder Ausléschung 
oder keine Reaktion oder paradoxale Reaktion erhalten wird. 
Selten war es, dass ein Ant. S. Ausléschung oder gar keine Reak- 
tion hervorrief, wahrend ein anderes Ant. S. paradoxale Reaktion 
gab. 

Die paradoxale Reaktion kann mitunter solche Dimensionen 
annehmen, dass man fast auf den Verdacht kommen konnte, 
man stehe vor einem Arthus’schen Phanomen. Nachstehend ein 
Beispiel _hierfiir: 


1728/1929, 6 Jahre alt. Der Ausléschversuch wurde in den ersten 24 
Stunden des Exanthems mit Ant.S. ausgefiihrt. Nach 24 Stunden wurden 
an der Injektionsstelle Rétung und Schwellung auf einem kinderhand- 
grossen Gebiet beobachtet. 


Mitunter findet man, dass das Exanthem in der nachsten Nahe 
der Injektionsstelle unverandert ist, dass sich aber auf der Haut 
der Umgebung ein ringférmiges Ausléschgebiet findet. Solche 
Reaktionen sind, soweit Verf. finden konnte, nicht in der Literatur 
beschrieben worden. Ein Fall von diesem Typus ist der folgende: 


945/1928, 20 Jahre alt. Am 2. Tage des Exanthems wurden Aus- 
léschversuche mit Ant. S. vorgenommen; nach 24 Stunden zeigte sich in 
der nachsten Nahe der Injektionsstelle auf einem kinderhandgrossen 
Gebiet ein kleinfleckiges Exanthem, das von einer blassen Zone umgeben 
war. 


Dass die paradoxalen Reaktionen ganz sicher durch das ké6r- 
perfremde Eiweiss hervorgerufen werden und also als anaphy- 
laktische Erscheinungen aufzufassen sind, wurde schon von Birk- 
haug sowie von Lewin u. Parsons hervorgehoben. 
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Eine andere Form von atypischen Reaktionen, wahrscheinlich 
gleichfalls anaphylaktischer Natur, sind die Ausléschreaktionen, 
die in der Peripherie von einer hyperamischen oder erythematésen 
Zone umgeben sind. Verf. kann einige Beobachtungen iiber diese 
Form der Ausléschung mitteilen. 


1.) 1730/1925, 8 Jahre alt. SC nach 24 Std. positiv (Rek. S.), nach 4 
Tagen von einer roten, etwas erhéhten Zone begrenzt. 

2.) 1807/1925, 4 Jahre alt. SC (Ant. S.) nach 24 Stunden schwach 
positiv, von einer roten Zone umgeben. 

3.) 935/1928, 1 Jahr alt. 1 Monat nach dem Primarexanthem Rezidiv. 
SC (Ant. S.) war am Primarexanthem negativ gewesen, am Rezidivexan- 
them war sie positiv, von einer roten, 1% cm breiten Zone umgeben. 

4.) 46/1932, 6 Jahre alt. Rezidivexanthem einen Monat nach dem 
Primarexanthem. SC (Ant. S.) am Primarexanthem schw. positiv, am 
Rezidivexanthem positiv, 36x54 mm, von einem hochroten, 3—5 mm 
breiten Ring umgeben. 

5.) 1589/1932, 8 Jahre alt. 4 Wochen nach dem Primarexanthem ein 
scarlatiniformes Exanthem. An diesem wurde mit Ant. S. ein Auslésch- 
versuch gemacht, der nicht abgelesen werden konnte, weil das Exanthem 
nach einem Tage abgeblasst war. Nach weiteren 2 Tagen wurde am Platze 
des Ausléschversuches nachst der Injektionsstelle ein blasses Gebiet 
beobachtet, das von einem lebhaft roten, ca. 1 mm breiten Ring mit einem 
inneren Durchmesser von 9 mm begrenzt war. 


XIV. Postexanthematische Veranderungen an der Injektionsstelle. 


Schon Buschmann und Glaser machten die Beobachtung, dass 
das Hautgebiet, an welchem das Ausléschphanomen auftrat, 
sich spater nicht an der allgemeinen Scharlachschuppung be- 
teiligte. Diese Beobachtung wurde spater allgemein als richtig 
anerkannt, und sie wurde als ein Argument fiir die Auffassung 
vorgebracht, dass die Ausléschung als eine lokale Heilung des 
Exanthems zu betrachten sei. 

Die am Stockholmer Epidemiekrankenhause gewonnenen Er- 
fahrungen deuten gleichfalls in die Richtung, dass dieses Phanomen 
als eine konstante Erscheinung aufzufassen ist. 

Bei Anwendung von Ant. S. zur Ausfiihrung von SC kommt es 
mitunter vor, dass ungefahr nach einer Woche urtikarielle Ver- 
anderungen an der Injektionsstelle entstehen. Der erste, der dies 
beobachtete, war Fanconi, und ahnliche Beobachtungen wurden 
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spater von Blake, Demohn und Zikowsky mitgeteilt. Der letzt- 
erwahnte Verfasser fand mitunter ausgebreitete urtikarielle Ver- 
anderungen, wahrend die iibrigen geltend machen, dass die Aus- 
dehnung der Veranderungen genau mit dem Hautgebiet, auf dem 
die Ausléschung stattgefunden hatte, zusammenfalle. Samtliche 
Verfasser sind dariiber einig, dass das Phaénomen als eine lokale 
Serumurtikaria zu deuten ist. Hierfiir spricht auch, dass die Ver- 
anderungen in der Regel 7—10 Tage nach der Injektion auftreten. 
Nur Blake fand ein viel kirzeres Invcrvall, namlich 3—4 Tage. 
Zu diesen Beobachtungen kann Verf. folgende drei Fille hinzufiigen: 


1.) 375/1929, 23 Jahre alt. Der Ausléschversuch wurde in den ersten 
24 Stunden des Exanthems vorgenommen und war mit 3 verschiedenen 
Ant. S. negativ. Nach 9 Tagen wurden an 2 von den Injektionsstellen gut 
begrenzte Rétungen wahrgenommen. 

2.) 1158/1931, 18 Jahre alt. Der am zweiten Tage des Bestehens des 
Exanthems vorgenommene Ausléschversuch mit Ant. S. war schwach 
positiv. 6 Tage danach traten am Platze der Ausléschung urtikarielle 
Veranderungen auf, deren Ausbreitung ungefahr der friiheren Ausléschung 
entsprach. 

3.) 1607/1931, 17 Jahre alt. Der Ausléschversuch wurde am ersten 
Tage des Exanthems vorgenommen und war mit Ant. 8. positiv, 5 Tage 
danach trat am Platze der Ausléschung eine lokale Urtikaria mit einer 
Ausbreitung auf, die sich nahe an die Grenzen der friiheren Ausléschung 
hielt. Die Urtikaria war nach 24 Stunden abgeblasst. 


Auf dem Ausléschgebiet scheint mitunter auch eine sekun- 
dare Dermatitis aufzutreten. So konnte Fanconi in einem Falle 
11 Tage nach der Injektion dermatitische Veranderungen an der 
Ausléschstelle beobachten. 


XV. Ausléschversuche an anderen Exanthemen. 


Es liegt in der Natur der Sache, dass man schon friih umfang- 
reiche Untersuchungen vorgenommen hatte um zu eruieren, ob SC 
fiir das Scharlachexanthem vollstandig spezifisch ist, oder ob die 
Reaktion auch an anderen Exanthemen erhalten werden kann. 

Einen Begriff von der Ausdehnung dieser Versuche bekommt 
man schon bei einer Zusammenstellung der verschiedenen Exan- 
themformen, bei welchen man Ausléschung mit spezifischen 
Scharlachsera hervorzurufen versuchte. Nachstehend Exanthem- 
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formen, an welchen solche Versuche ausgefiihrt wurden: Erysipel, 
Morbilli, Rubeola, scarlatiniforme Exantheme, Paratyphus-Exan- 
them, Erythema infectiosum, Influenzaerythem, toxisches Ery- 
them, septisches Exanthem, Fiebererythem, Enzephalitis-Exan- 
them, Purpura, Pityriasis rubra, Serumexanthem, hysterisches 
Erythem, Quarzlampen-Erythem, Sonnenerythem, anaphylakti- 
sches Erythem, scarlatiniforme Kaltedermatose, uritikarielles 
Erythem, Urticaria, Ekzem, Verbrennungserythem, Erythema 
neonatorum, Nirvanolexanthem, Quecksilbererythem, Salvarsan- 
erythem, Aspirinexanthem, Chininerythem, Spirozidexanthem, 
Schwefeldioxydexanthem und auch andere Formen, die nicht 
naher spezifiziert sind. 

Die Resultate waren in allen diesen Versuchen ganzlich negativ. 

Von grossem theoretischem Interesse ist eine Mitteilung von 
Toyoda, Morivaki u. Futagi, nach der diese Verfasser in 3 von 
384 Fallen bei Immunisierungsversuchen mit 4—5000 Hautdosen 
Dick-Toxin artifizielle Scharlachexantheme hervorriefen. Bei 
Ausfiihrung von Ausléschversuchen an diesen Exanthemen mit 
spezifischen Scharlachsera erhielten sie positive SC. Dieselben 
Verfasser beobachteten auch nach einer intramuskularen Injektion 
von Erysipelstreptokokkentoxin in einem Falle ein scharlachahn- 
liches Exanthem, das mit Scharlachsera positive SC gab. Dieses 
Exanthem wie die durch Dick-Toxin verursachten Exantheme 
konnten ausserdem auch von einem  Erysipelstreptokokken- 
Antitoxin ausgeléscht werden. 

Auch durch Staphylokokken verursachte scharlachahnliche 
Exantheme sind beschrieben worden. Diese Exantheme hatten 
im allgemeinen denselben Charakter wie Wundscharlach. S/evens 
gab indes einen naheren Bericht iiber 2 Falle, bei welchen die 
Infektion durch Staphylokokken im Rachen hervorgerufen war. 

Toyoda, Morivaki u. Futagi machen geltend, dass nur in 3 von 
den bisher beschriebenen Fallen eine geniigend starke Stiitze fir 
die Annahme eines ursachlichen Zusammenhanges zwischen dem 
Exanthem und der Staphylokokkeninfektion gegeben worden war. 
Wie diese Verfasser hervorheben, muss man namlich die Forderung 
aufstellen, dass weder im Rachen noch in den lokalen Herden hamo- 
lytische Streptokokken hatten entdeckt werden kénnen, ferner, 
dass das Exanthem von Scharlachsera nicht ausgeléscht wird, 
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wohl aber von Staphylokokken-Ant. S., und schliesslich, dass aus 
dem den Eiterherden vor deren Perforation durch Punktion ent- 
nommenen Material Staphylokokken reingeziichtet wurden. Vom 
theoretischen Standpunkte ist es indes von sehr grossem Interesse, 
dass solche Falle nachgewiesen werden konnten, und dass also 
ein Exanthem existiert, fiir dessen Pathogenese die Staphylokokken 
eine 4hnliche Rolle spielen wie wahrscheinlich die Streptokokken 
bei Scharlach. 

Verf. verfiigt iiber ein bedeutendes Material von Fallen mit 
anderen Exanthemen als Scharlach, an welchen Exanthemen 
Ausléschversuche mit Scharlachsera ausgefiihrt wurden, sowohl 
mit Rek. S. als auch mit Ant. S. Die Resultate stimmen insofern 
ganzlich mit den Angaben der Literatur iiberein, als in keinem 
einzigen Falle véllig deutliche Ausléschung erreicht werden konnte. 
Vereinzelte Male zeigte sich um die Injektionsstelle eine schwache 
Abblassung, diese war aber niemals vollstandig und kann also 
keinen Anspruch darauf erheben, als eine mit SC gleichwertige 
Reaktion aufgefasst zu werden. 

Die nachstehende Tabelle (Tab. 23) gibt die Art und die Anzahl 
derjenigen Exantheme an, an welchen im Stockholmer Epidemie- 
krankenhause Ausléschversuche mit Scharlachsera vorgenommen 
worden waren. 


TABELLE 23. = 

24 
1 
1 
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Anzahl der 

Exantheme 
15 
5 
1 


Die Tabelle umfasst, wie ersichtlich, im grossen ganzen die 
Exanthemformen, die friiher nach den Angaben der Literatur als 
Testobjekt angewendet worden waren. Nur die Falle von Terpentin- 
und Belladonnaexanthem sind in dieser Beziehung neu hinzugefiigt. 

Es wurden auch Versuche gemacht, bei Masern eine Ausléschung 
hervorzurufen, die ganz mit der bei Scharlach vorkommenden 
iibereinstimmt, d.h. mit einem fiir diese Krankheit spezifischen 
Rek. S. Bei Staphylokokkenexanthem war dies, wie erwahnt, in 
einigen Fallen gelungen. 

Im Jahre 1922 von Debré, Ravina u. Benoist ausgefiihrte Unter- 
suchungen scheinen zu zeigen, dass bei Masern mit Masern-Rek. S. 
keine Ausléschung zustandegebracht werden kann. Dieselbe Be- 
obachtung wurde von Keller u. Moro wie auch von Schultz und 
Charlton und von Fanconi gemacht. 

In einzelnen Fallen scheinen jedoch auch bei Masern Aus- 
léschphanomene vorkommen zu kénnen. So wurden im Jahre 
1927 am Stockholmer Epidemiekrankenhause in 4 Fallen nach 
intrakutaner Injektion von Masern-Rek. S. ausléschungsahnliche 
Reaktionen beobachtet. 

Neue, im Jahre 1931 vom Verf. mit anderen Masern-Rek. S. 
an 16 Morbillenexanthemen ausgefiihrte Versuche zeigten dagegen 
keine deutliche Ausléschung. 

Uber Versuche bei Rubeola mit Rubeola-Rek. S. liegen keine 
Literaturangaben vor. In zwei vom Verf. diesbeziiglich unter- 
suchten Fallen dieser Krankheit war das Resultat negativ. 
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XVi. Die Aussparungsphanomene (Pseudo-Ausliéschphanomene) bei 
Scharlach. 


Fiir das Studium und die Deutung der Ausléschreaktion hat 
auch das ihr vom immunbiologischen Standpunkte in gewissen 
Fallen nahestehende Pseudo-Ausléschphanomen eine gewisse 
Bedeutung. 

Es wurde zu wiederholten Malen beobachtet, dass ein Scharlach- 
exanthem, das sonst gleichmassig ausgebreitet war, an einer oder 
mehreren Stellen gréssere oder kleinere vollstandig blasse Haut- 
gebiete aufwies, in welchen das Exanthem also ausgeblieben war. 
Dieses Phanomen, das mitunter als Spontanausléschung bezeichnet 
wurde, sollte, wie u. a. Hentschel hervorhob, richtiger Aussparung 
genannt werden, da ja an dieser Stelle niemals ein Exanthem vorge- 
kommen ist, und also keine Ausléschung stattgefunden haben kann. 

Eine nahere Analyse dieses Aussparungsphanomens hat ge- 
zeigt, dass die Entstehungsweise verschieden sein kann. So kann 
eine Aussparung einerseits als Folge einer vor Auftreten des Exan- 
thems vorgenommenen Injektion von Serum, Scharlachvakzin 
oder Dick-Toxin entstehen und anderseits als eine unspezifische 
Erscheinung in der Umgebung von florierenden oder mehr oder 
weniger rezenten Hautaffektionen vorkommen. 

Eine Aussparung nach vorausgegangener Seruminjektion be- 
obachteten Bardach u. Grossmann, Fanconi, Friedemann, sowie 
Kundratitz in insgesamt 10 Fallen. Die Beobachtungen stimmen 
insofern iiberein, als die Aussparung sowohl nach intrakutaner 
als auch nach intramuskularer Seruminjektion stattfinden kann, 
und es wird algemein angegeben, dass die ausgesparten Haut- 
gebiete durch ihre starke Blasse scharf gegen die Umgebung kon- 
trastieren. Kundratitz beobachtete dieses Phanomen hauptsachlich 
bei Scharlachrezidiven, er erwahnt aber nicht bei wie viel Fallen. 

Da die Anzahl der mitgeteilten Falle von Aussparung nach 
Seruminj. relativ unbedeutend ist, erscheint es dem Verf. zweck- 
massig, einen kurzen Bericht tiber die am Stockholmer Epidemie- 
krankenhause gemachten Beobachtungen zu geben. 

1.) 796/25, 12 Jahre alt. Bei der Aufnahme wurde am frischen Exan- 
them ein Ausléschversuch mit Rek. S. vorgenommen, der ein negatives 


Resultat gab. Nach 12 Tagen rezidivierendes Exanthem. Aussparung 
an der Stelle der vorausgegangenen Seruminjektion. 


| 
| 
} 
? 
if 
{ 
i 
| 


44 


2.) 1445/25, 12 Jahre alt. SC mit Rek. S. positiv. Nach 1 Monat 
rezidivierendes Exanthem. Aussparung an der Stelle der friiheren SC. 

3.) 1054/27, 7 Jahre alt.SC bei der Aufnahme schwach positiv (Rek.S.). 
Nach 9 Tagen rezidivierendes Exanthem. Aussparung an der Stelle der 
vorausgegangenen SC, 

4.) 1678/27, 12 Jahre alt. SC bei der Aufnahme schwach positiv (Rek. 
S.). Nach 9 Tagen rezidivierendes Exanthem. Ausgesprochene Aussparung 
am Platze der vorausgegangenen SC. 

5.) 838/28, 3 Jahre alt. Bei der Aufnahme wurde kein Auslésch- 
versuch vorgenommen, wohl aber einige Zeit danach, 7 Tage vor dem Auf- 
treten des Rezidivs. An der Stelle der Injektion war die Haut jetzt voll- 
standig blass und kontrastierte scharf gegen die hochrote Haut der Um- 
gebung. 

6.) 1944/28, 9 Jahre alt. SC bei der Aufnahme (Rek. S. und Ant. 8.) 
unsicher, da das Exanthem fast ganzlich abgeblasst war. Nach 10 Tagen 
Rezidiv mit deutlicher Aussparung an der Stelle der beiden friiheren 
Injektionen. 

7.) 81/29, 8 Jahre alt. SC bei der Aufnahme schwach positiv (Ant. S., 
2 Versuche). Nach 15 Tagen Rezidiv mit Aussparungen am Platze der 
beiden friiheren SC. 

8.) 1894/29, 4 Jahre alt. SC bei der Aufnahme durch das rasche Ab- 
blassen des Exanthems unsicher (Ant. S., 2 Versuche). Nach 38 Tagen 
rezidivierendes Exanthem. Andeutung von Aussparungen an der Stelle 
der alten Injektionen. 

9.) 527/30, 6 Jahre alt. SC bei der Aufnahme schwach positiv (Ant. 8.). 
Nach 9 Tagen rezidivierendes Exanthem mit deutlicher Aussparung am 
Platze der friiheren SC. 

10.) 1985/30, 4 Jahre alt. SC (Ant. S.) bei der Aufnahme wegen des 
raschen Abblassens des Exanthems unsicher. Nach 13 Tagen rezidivie- 
rendes Exanthem mit Aussparung an der Stelle der vorausgegangenen 
Injektion. 

11.) 121/31, 17 Jahre alt. SC (Ant. 8.) bei der Aufnahme negativ. 
Nach 10 Tagen rezidivierendes Exanthem mit Aussparung an der Stelle 
der vorausgegangenen Injektion. 

12.) 1764/32, 8 Jahre alt. Bei der Aufnahme Angina und leichte 
Marmorierung der Haut; der deshalb vorgenommene Ausléschversuch 
(Ant. S.) hatte negatives Resultat. Nach 4 Tagen typisches Scharlach- 
exanthem mit Aussparung an der Stelle der vorausgegangenen Injektion. 


Bei den Fallen handelte es sich mit einer einzigen Ausnahme 
um Rezidiven. Bemerkt sei, dass die Aussparung in einem Falle 
nur angedeutet war. 

Die Literatur liefert keine Angaben dariiber, ob an der Stelle 
einer friiheren Seruminjektion unbedingt eine Aussparung ent- 
steht, oder ob es denkbar ist, dass das Exanthem hiervon unbeein- 
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flusst bleibt. Nach unseren Erfahrungen iiber rezidivierendes 
Exanthem verhalt es sich tatsachlich so, dass nur in einem klei- 
neren Teile der Fille eine Aussparung beobachtet wurde. Von 
den 65 Rezidivexanthemen (Tabelle 16), die auch wahrend des 
Primarexanthems auf die Ausléschverhaltnisse hin gepriift worden 
waren, wurde nur in den soeben aufgezahlten 11 Fallen (16,9 %) 
eine Aussparung beobachtet. 

Eine ahnliche Aussparung kann man, wie schon hervorgehoben 
wurde, bei Individuen erhalten, die man durch subkutane Ein- 
spritzungen von Scharlachstreptokokkenvakzin zu immunisieren 
versucht hatte, die aber trotzdem spater an Scharlach erkrankten. 
Diese Form der Aussparung wurde von Bardach und Grossmann 
beschrieben, die sich eines Zusatzes von Toxin zum Vakzin be- 
dient hatten, und bei dieser Mischung 5 Faille von Aussparung 
beobachteten. Fanconi konnte einmal das Phanomen nach einer 
intrakutanen Vakzininjektion beobachten. Das Exanthem trat 
dabei am Tage nach der Injektion auf, die mit reinem Strepto- 
kokkenvakzin von der Art vorgenommen wurde, Wie sie Fanconi 
fiir seine sog. Streptoreaktion anwendet. 

Solche Falle von Vakzinaussparung sahen wir auch am Stock- 
holmer Epidemiekrankenhause. Das von uns injizierte Vakzin 
war mit einer kleinen Toxinmenge — 2 % (Dicktoxin) — versetzt. 
Es stimmte also in Bezug auf seine Zusammensetzung mit der von 
Bardach und Grossmann angewendeten Vakzin-Toxinmischung 
iiberein. 

Hier seien folgende zwei Beobachtungen mitgeteilt: 


1.) 1211/31, 3 Jahre alt. Aufnahme mit typischem Scharlachexanthem. 
SC (Ant. 8.) schwach positiv. Nach 12 Tagen rezidivierendes Exanthem. 
SC (Rek. S. und Ant. S.) positiv. Der Patient hatte 8 resp. 5 und 2 Tage 
vor Eintreten des Rezidivs subkutane Vakzininjektionen auf dem Riicken 
erhalten. Am Platze dieser Injektionen zeigte das Rezidivexanthem 
deutliche Aussparungen, die zuletzt aufgetretene 30—40 mm gross, sehr 
scharf, die beiden alteren, 20x 25 mm gross, schwacher. 

2.) 1285/32, 4 Jahre alt. Der Patient, der an Lungentuberkulose litt, 
war wegen eines Scharlachfalles an dem Sanatorium, in welchem er ge- 
pflegt wurde, mit Vakzin immunisiert worden. Nichtsdestoweniger er- 
krankte er spater an Scharlach. Bei Auftreten des Exanthems beobachtete 
man am Platze zweier Vakzininjektionen, die 3 resp. 7 Tage vorher 
ausgefiihrt worden waren, sehr hervortretende Aussparungen, die eine, 
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42x19 mm, von einer 3 mm breiten roten Zone umgeben, die andere 
37x 25 mm, von normalem Exanthem umgeben. Das Aussehen geht aus 
der beigefiigten photographischen Abbildung hervor (Fig. 1). Von Interesse 
ist, dass gleichzeitig eine Dicksche Reaktion, die ungefahr 14 Tage vorher 
am rechten Vorderarm gemacht worden war, verstarkte Reaktion (sog. 
Aufflammen) zeigte. 


Es scheint nicht naher bekannt zu sein, in welchem Ausmasse 
solche Vakzinaussparungen vorkommen, wenigstens konnte Verf. 
in der Literatur keine Angaben dariiber finden. 


Fig. 1. Aussparung (Pseudoausléschung) nach Vakzininjektion. 


Zur Beantwortung dieser Frage kann Verf. folgende Beobachtung 
beitragen. An einem Sanatorium in der Nahe Stockholms wurden 
im Jahre 1932 wegen einiger unter den Pfleglingen vorgekommenen 
Scharlachfalle Immunisierungsversuche bei den Kindern einge- 
leitet, die sich als Dick-positiv erwiesen. Mehrere von den Kindern 
blieben indes trotz durchgefiihrter Immunisierung Dick-positiv, 
und nicht weniger als 8 von diesen erkrankten spater an Scharlach. 
Das Intervall zwischen der Erkrankung und der letzten Vakzin- 
injektion betrug 2—45 Tage. Es kam jedoch nur in einem Falle 
eine Aussparung vor, tiber die oben berichtet wurde (1285/32). 

Die Aussparungsphanomene am Platze friiherer Toxininjek- 
tionen (Dickscher Reaktionen) gehéren zu den Seltenheiten. Viel 
haufiger kommt es vor, dass die Injektionsstellen umgekehrt eine 
starke Rétung, ein sog. Aufflammen zeigen, ein Verhalten, auf das 
Verf. noch zuriickkommt. Toomey teilte eine Beobachtung mit, 
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die die geringe Frequenz der Aussparungen naher beleuchtet. Er 
beobachtete namlich in nicht weniger als 35 Fallen, dass friiher 
der Dickschen Reaktion unterzogene Krankenpflegerinnen an 
Scharlach erkrankten. Wahrend 15 von ihnen ein Aufflammen der 
Dickschen Reaktion zeigten, kam in keinem einzigen Falle eine 
\ussparung vor. 

Aussparung beobachteten dagegen Bardach und Grossmann 
(1 Fall), Bourcart (mehrere Falle), Brown (1 Fall), Rademaker 
(2 Falle), Zingher (2 Falle), Brokman und seine Mitarbeiter (2 Falle), 
und Toyoda mit seinen Mitarbeitern (9 Falle). Die Dickschen 
Proben scheinen dabei in der Regel kiirzere Zeit vor der Er- 
krankung vorgenommen worden zu sein. 

Am Stockholmer Epidemiekrankenhause wurde folgender Fall 
von Dick-Aussparung beobachtet: 

1974/25, 5 Jahre alt. Aufnahme mit typischem Scharlachexanthem 
(SC schwach positiv). In der nachstfolgenden Zeit wurden mehrere Dicksche 
Proben vorgenommen. Nach 25 Tagen rezidivierendes Exanthem (SC 
positiv). Zwei Dicksche Reaktionen, die 2 Tage vorher ausgefiihrt worden 
waren, zeigten sich unverandert, wahrend am Platze der einen von den zu 
diesen gehérenden negativen Kontrollreaktionen eine deutliche Aus- 
sparung von der Grésse 20x 20 mm sichtbar war. Anderseits waren zwei 
3 resp. 10 Tage alte Dicksche Reaktionen aufgeflammt. 

Es ist von Interesse, dass im Falle des Verf. eine Aussparung 
um eine negative Kontrollreaktion (erhitztes Toxin) .auftrat. 

Es liegen gewisse Beobachtungen vor, die zeigen, dass eine 
Dicksche Reaktion auch bei Masern aufflammen kann. Solche 
Falle wurden von Toomey, Ferry, Martmer, Debré u. a. mitgeteilt. 
Der letztgenannte Verf. will geltend machen, dass der Platz der 
alten Dickschen Reaktion dabei eine herabgesetzte Resistenz hat, 
und dass das sog. Aufflammen in Wirklichkeit aus konfluierenden 
Masernflecken besteht. 

Dagegen scheint man bei Masern keine Aussparung am Platze 
einer alten Dickschen Probe beobachtet zu haben. 

Ein solcher Fall ist indes am Stockholmer Epidemiekranken- 
hause vorgekommen. 

1408/26, 2 Jahre alt. Aufnahme mit beginnendem Masernexanthem 
im Gesicht. Am selben Tage wurde am rechten Vorderarm eine Dicksche 
Reaktion ausgefiihrt, die stark positiv ausfiel. Nach 3 Tagen war das 
Exanthem generell. Jetzt war eine schéne Aussparung am Platze der 
Dickschen Reaktion zu beobachten. 
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Eine vierte Gruppe von Aussparungsphanomenen bei Scharlach 
bilden  schliesslich diejenigen, die mitunter in der Umgebung 
von Furunkeln, impetiginésen Effloreszenzen, krustenbelegten 
Varizellenpusteln und anderen suppurativen Hautprozessen vor- 
kommen. Insgesamt liegen etwa 20 solche Beobachtungen vor, 
die von Demohn, Fanconi, Hentschel, Winkel, Zikowsky, sowie 
Toyoda und seinen Mitarbeitern publiziert sind. Mit Riicksicht 
auf das relativ seltene Vorkommen dieses Phanomens mégen fol- 
gende Beobachtungen aus dem Stockholmer Epidemiekranken- 
hause einer summarischen Beschreibung wert sein. 


1.) 1600/26, 12 Jahre alt. Aufnahme mit typischem Scharlachexanthem. 
An der mittleren Zehe des rechten Fusses ein Geschwiir. In der rechten 
Leiste ein paar erbsengrosse Driisen. In der Umgebung dieser letzteren 
Aussparung im Exanthem auf einem ungefahr kinderhandflachengrossen 
Gebiet, das von stark ausgesprochenem Exanthem begrenzt ist. 

2.) 2051/26, 8 Jahre alt. Impfung einen Monat vor der Erkrankung 
an Scharlach. Aufnahme mit typischem Scharlachexanthem. Aussparung 
auf einem 35x35 mm grossen Gebiet am linken Oberarm rund um die 
Vakzinationsnarbe. Rund um das ausgesparte Gebiet ist das Exanthem 
starker als auf dem iibrigen Arm. 

3.) 1568/27, 20 Jahre alt. 6 Tage vor der Erkrankung an Scharlach 
in der rechten Achselhéhle eine Hidradenitis, die nach 3 Tagen inzidiert 
wurde. Bei der Aufnahme typisches Scharlachexanthem. In der rechten 
Axilla eine ungefahr walnussgrosse Infiltration mit unbedeutender Eiter- 
sekretion. Rund um diese Infiltration auf einem gut handflachengrossen 
Gebiete eine Aussparung im Exanthem. Starkes Exanthem in der linken 
Axilla. 

4.) 1170/29, 12 Jahre alt. 3 Tage vor der vorliegenden Scharlach- 
erkrankung Varizellen. Bei der Aufnahme typisches Scharlachexanthem 
mit kleinen Aussparungen um die meisten Varizelleneffloreszenzen. 

5.) 1498/29, 8 Jahre alt. Bei der Aufnahme typisches Scharlachexan- 
them mit einer Aussparung um einen kleinen Furunkel an der Brust. 

6.) 1858/29, 5 Jahre alt. Aufnahme mit typischem Scharlachexanthem, 
das um eine krustenbedeckte Akneeffloreszenz auf der linken Brustseite 
eine Aussparung zeigte. 

7.) 1147/30, 3 Jahre alt. Aufnahme mit Nasendiphtherie. Nach 4 
Tagen Varizellenausschlag, dem 3 Tage spater Scharlach folgte. Dabei 
angedeutete Aussparungen um einige Varizelleneffloreszenzen. 

8.) 1581/30, 17 Jahre alt. Aufnahme mit Varizellenausschlag, dem 
nach 24 Stunden Scharlach folgte. Das letztere Exanthem zeigte ange- 
deutete Aussparungen um einige Varizellenpusteln. 

9,) 413/31, 20 Jahre alt. Bei der Aufnahme typisches Scharlach- 
exanthem mit Aussparungen um alte Herpes-zoster-Narben am Bauch. 


= 
| 
5 


49 


Die im letzterwahnten Falle beobachteten Aussparungen in 
der Umgebung der geheilten Herpes-zoster-Veranderungen schei- 
nen eine bisher in der Literatur nicht beschriebene Form zu sein. 

Nach der geringen Zahl der bisher beschriebenen Falle dieser 
Aussparungen zu urteilen, diirfte man darauf schliessen k6énnen, 
dass sie nur bei einem geringen Bruchteil von den Scharlachkranken 
vorkommen, die gleichzeitig mit eitrigen Hautprozessen behaftet 
sind. So konnte auch Verf. in einer grossen Zahl von Scharlach- 
fallen, die mit Varizellen, Furunkulose oder Impetigo kombiniert 
waren, bestatigen, dass die von den erwahnten Affektionen be- 
troffenen Hautstellen nur ganz ausnahmsweise vom allgemeinen 
Scharlachexanthem verschont werden. 

Mitunter scheint es vorzukommen, dass das Exanthem, wie es 
Winkel hervorgehoben hat, am Platze der eitrigen Hautaffektion 
starker ist als am tibrigen Korper. 

Ein eigentiimliches Verhalten ist die Tatsache, dass mitunter 
Aussparungen in der Umgebung eitriger Hautprozesse beobachtet 
wurden, in welchen wohl Staphylokokken, aber keine Strepto- 
kokken nachweisbar waren. Je ein solcher Fall wurde von Winkel 
und von Hentschel beschrieben. 

Dieser Umstand veranlasste Winkel, den immunbiologischen 
Charakter des Aussparungsphanomens zu_ bezweifeln. Nach 
Winkel ware es wahrscheinlich, dass die feinsten Hautgefasse in 
gewissen Fallen von Hautaffektionen geschadigt werden, und sich 
aus diesem Grunde nicht an den exanthematischen Gefassver- 
anderungen beteiligen. Auch Zikowsky meint, dass lokale Haut- 
veranderungen ein mangelhaftes Dilatationsvermégen der Gefasse 
bewirken kénnen. 

Dieser Gedankengang erhalt eine gewisse Stiitze durch den 
Umstand, dass wir Formen von Ausléschung und Aussparung 
kennen, die sicher nicht als immunbiologische Phanomene auf- 
gefasst werden kénnen, so z. B. die Ausléschungen durch Adrenalin 
und Kalziumsalze. 

Dass eine Aussparung auch als ein ganz und gar unspezifisches 
Phanomen auftreten kann, geht aus einer Mitteilung von Kundra- 
itz hervor, nach der dieser Verf. Aussparungen im Scharlach- 
exanthem nach einem vorausgegangenen Insektenstich be- 
obachtete. 
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Ein gleichartiger Fall wurde vom Verf. beobachtet. 


1563/32, 16 Jahre alt. Aufnahme mit typischem Scharlachexanthem 
(chirurgischer Scharlach nach Herniotomie). Im Exanthem Aussparungen 
von der Grosse 8x 10 bis 20x 25 mm um zahlreiche kleine punktférmige 
Krusten auf dem Bauch, in der Steissregion und an den Beinen. Pat. 
bezeichnet diese Hautveranderungen als Uberbleibsel von Ameisenbissen, 
denen er vor 17 Tagen ausgesetzt war. 


Kundratitz gibt auch eine miindliche Mitteilung von Leiner 
wieder, der Aussparungen an verschiedenen Hautstellen bei einem 
Kinde beobachtete, das spater an denselben Stellen typische 
Psoriasiseffloreszenzen zeigte. 

Verf. konnte in einem mit Psoriasis komplizierten Scharlach- 
fall konstatieren, dass schon ausgebildete Psoriasiseffloreszenzen 
wenigstens in diesem Falle keine Aussparungen verursachten. 

Es liegen auch Angaben tiber Aussparungsphanomene bei 
anderen Exanthemen als Scharlach vor, namlich bei Masern 
(Debré und Mitarbeiter, Keller und Moro, Fanconi, Kénigsberger), 
bei Serumexanthem (Bessau, Kundratilz, Zikowsky) und toxischem 
Exanthem (Zikowsky). Auch in diesen Fallen scheinen die Aus- 
sparungen teils spezifisch, teils unspezifisch zu sein. Ein Beispiel 
fiir unspezifische Aussparung bei Masern hat Verf. im obigen 
angegeben. 


XVil. Der Zusammenhang zwischen der Frequenz der SC und 
dem Alter des Exanthems. 


Als sich die Erfahrungen tiber die praktische Anwendung von 
SC zu haufen begannen, erhielt man bald Gelegenheit zu konsta- 
tieren, dass ein gut ausgebildetes und gleichzeitig frisches Exan- 
them die besten Voraussetzungen fiir ein positives Resultat der 
Reaktion bot. 

Diese Auffassung bestatigte sich durch das von verschiedenen 
Verfassern gelieferte statistische Material. Verf. hat in der nach- 
stehenden Zusammenstellung (Tab. 24) die Angaben, die von 
statistischem Wert sind, gesammelt und bearbeitet. 

Offenbar verhalt es sich so, dass die beiden ersten Tage nach 
dem Auftreten des Exanthems am geeignetsten sind, eine positive 
SC zu erméglichen. Méglich ist auch, dass der zweite Tag dem 
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TABELLE 24. 


Alter des Exanthems (in Tagen) 
2. 3. 4. 5. 
Verf. 
Birkhaug ...... 65) 61] 25) 13] 38 0 
iBlake, F. G..... 13} 13) 5 5 1 te 2 1 
iv. Bormann, 
| Wolff-Eisner..| 4) 4] 24) 24] 41] 41] 20] 19] 9 1 | 8 3 
| Frank 30} 30/106) 102] 45) 28] 26 8} 5 0 
Jacobowitz 150}189) 69) 50] 21 12 | 2 2 
|Meyer-Estorf --| 5) 3) 24) 24) 14) 11] 5 $j 3 0 
|Schottmiiller ..| 47) 47/230) 224|177) 161|103) 82 18 | 23 9 
|Steinkopf 16} 12] 8 5 
Summe/284/ 259/651) 599 |372| 305/214) 125 24 31 12 
PSOE. DOB.0600.0 91.2 92.0 82.0 58.4 46.2 38.7 
Mittelfehler .... 1.6 1.0 1.9 2.5 6.2 8.7 
Differenz ...... +0.8 —§.2 —32.8 -45.0 —52.5 
Mittelfehler der 
Differenz .... 1.9 2.5 3.0 6.4 8.9 
Anm. Die Differenz und ihr Mittelfehler wurden im Verhaltnis zum 
Werte des ersten Tages berechnet. 


ersten in dieser Beziehung iiberlegen ist. Eine Herabsetzung der 
Frequenz der positiven SC am dritten und an den nachsten Tagen 
ist indes statistisch sichergestellt. 

Eine weitere Anzahl von Forschern hat sich, ohne Ziffern an- 
zugeben, im selben Sinne ausgesprochen, so J. C. Blake, Deicher, 
Demohn, Friedemann, Tiidés und Zikowsky. 

Eine einigermassen abweichende Ansicht Aussern jedoch 
Kinloch, Smith und Taylor, die an Exanthemen verschiedenen 
Alters fast identische Resultate erhielten. In 51 Fallen fiihrten 
sie SC an Exanthemen aus, die sich auf dem Héhepunkte befanden. 
Von diesen waren 47 (92,2 %) positiv. 


A Exantheme, die schon zu 


erblassen begannen, wurden in 84 Fallen gepriift, von welchen 74 
(88,1 %) pos. SC gaben. 
Verf. hat zur Beleuchtung dieser Frage auch sein eigenes Ma- 


terial bearbeitet und ist dabei zu folgendem Resultat gekommen 
(Tab. 25). 
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TABELLE 25. 
Proz. | Mittelfehl 
Proben Positive (+ Mittel- 
x pos. (%) 
fehler) 
1. 874 703 80.4 1.3 
2. 316 233 73.7 2.5 67+ 28 
3. 74 54 73.0 5.2 742+ 5.3 ) 
4. 18 10 55.6 11.7 24.8 + 11.8 
5. 5 2 40.0 21.9 40.4 + 21.9 


Anm. Die Differenz und ihr Mittelfehler wurden im Verhaltnis zum 
Werte des ersten Tages berechnet. 


Im Gegensatz zum Verhalten in Tab. 24 erscheint es beim Ma- 
terial des Verf. nicht statistisch sichergestellt, dass die Frequenz 
positiver SC mit dem Alter des Exanthems abnimmt. Es besteht 
aber ein hoher Grad von Wahrscheinlichkeit hierfiir, da die Diffe- 
renz durchschnittlich das doppelte ihres Mittelfehlers betragt 
(also ungef. 95 % Wahrscheinlichkeit). 
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Fig. 2. Verhaltnis zwischen Ausléschfrequenz tnd Alter des Exanthems 
(vgl. Tab. 24 und 25). | 


| % 

100. 

> 

30 

70 

60 

50 

40 | hy 
‘ 

Ve77~ 

| 


53 


Eine graphische Darstellung der unkorrigierten Werte in Tab. 
24 und 25 findet sich auf Fig. 2. 

Auffallend ist, dass die Werte des Verf. durchwegs niedriger 
sind als die nach Tabelle 24 berechneten. Dies hangt offenbar 
damit zusammen, dass Verf., wie schon hervorgehoben wurde 
(Tab. 12), mit Ant. S. eine niedrigere Ausléschfrequenz erhielt 
als es nach der Literatur die Regel ist. Sowohl die Werte 
der Tab. 24 als auch diejenigen der Tab. 25 sind namlich eine Kom- 
bination der mit Rek.S. und der mit Ant.S. erhaltenen 
Resultate. 


XVill. Unregelmassigkeiten im Auftreten und Verlauf der SC. 


Der Mehrzahl der Forscher, die sich mit SC beschaftigten, ist 
es nicht entgangen, dass die Reaktion sich sowohl in ihrem Auf- 
treten als auch in ihrem Verlauf vielfach regellos und unberechen- 
bar erweist. 

Blum dirfte der erste sein, der diesen Erfahrungen konzisen 
Ausdruck verliehen hat. Er hob namlich im Jahre 1922 hervor, 
es sei nichts Ungewoéhnliches, dass man an ein und demselben 
Exanthem mit verschiedenen Sera Ausléschungen ganz verschie- 
dener Starke, und ebenso Ausléschungen von verschiedener Starke 
mit demselben Serum an verschiedenen Exanthemen beobachte. 
Die Unberechenbarkeit der Ausléschreaktion tritt in ihrer aus- 
gepragtesten Form hervor, wenn man, wie Toomey und Nourse 
zeigten, findet, dass bei Ausléschversuchen mit zwei Sera an jedem 
von zwei Exanthemen ein Serum nur am einen Exanthem und 
das andere Serum nur am anderen Exanthem pos. SC gibt. Diese 
Beobachtung hat auch Verf. wiederholt machen kénnen. 

Dieselbe Auffassung kehrt spater in verschiedenen Nuancen 
bei einer Reihe von Verfassern wieder. Toomey und Nourse finden 
jedoch eine gewisse Gesetzmassigkeit, indem das Serum gewisser 
Individuen konstant ausgesprochene Ausléschung gebe, wahrend 
Sera von anderen schlechter ausléschen und in gewissen Fallen 
iiberhaupt nicht. Bei Priifung verschiedener Ant. S. konstatieren 
sie, dass gewisse Ant. S. im allgemeinen wirksamer waren als 
andere. Wenn man das Wirkungsvermégen verschiedener Ant. S. 
zahlenmassig ausdriickt und diese Werte miteinander vergleicht, 
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so findet man, dass diese nicht in festen Proportionen zu einander 
stehen, sondern stark variieren; anderseits zeige sich, dass die 
Reihenfolge im grossen ganzen aufrechterhalten wird. T. und N. 
glauben behaupten zu kénnen, dass ein Serum, das in einem Fall 
gepriift wird und deutliche Ausléschung gibt, in nahezu 70 % 
anderer Exantheme gleichfalls so wirkt. 

Zlatogorof{f und Derkatsch fanden, dass ein Rek. S., das in ge- 
wohnlichen Fallen Ausléschvermégen hatte, mitunter in Fallen, 
wo Ant. S. eine starke Ausléschung hervorrief, neg. SC gab. 
Diese Inkongruenz wurde in 7 von 32 Fallen beobachtet. 

Demohn gibt einen ziffernmassigen Ausdruck fiir die mangel- 
hafte Ubereinstimmung bei paralleler Priifung von 2 Sera an ei- 
ner grésseren Zahl von Exanthemen, indem er mitteilt, dass bei 
30 % von diesen beide Sera dieselbe Ausléschfahigkeit besassen, 
dass in 45 % das eine der beiden Sera grésseres Ausléschver- 
mdégen besass, in 10 % das zweite, wahrend in 15 °% beide negativ 
waren. 

Mair betont ebenso wie Toomey und Nourse das variierende 
Ausléschvermégen des Serums verschiedener Individuen, ein 
Verhalten, das Verf. iibrigens schon in Tab. 2, 6, 9 und 10 be- 
riihrte. Die Frage ist noch weiter in Tab. 26 beleuchtet, in der 
Mair’s Resultate mit 12 Rek. S. den Ausléschversuchen Dumi- 
tresco’s und seiner Mitarbeiter mit 11 Sera von 11 Dick-positiven, 
gesunden Individuen und dem aus 64 Sera von gleichfalls Dick- 
positiven und gesunden Hilfspflegerinnen bestehenden Material 
des Verf. gegeniibergestellt sind. Hier sei betont, dass die nega- 
tiven Ausléschversuche im Material des Verf. an Exanthemen 
ausgefiihrt worden waren, an welchen gleichzeitig Kontrollsera 
pos. SC gegeben hatten. 

Von weiteren Ejigentiimlichkeiten im Auftreten der SC kann 
eine Beobachtung von Demohn erwahnt werden, nach der dieser 
in einem Falle neg. SC mit gew6hnlichem Ant. S., aber pos. SC 
mit verdiinntem Ant. S. erhielt. Damit stimmt gut iiberein, dass 
Wylie mitunter eine ungewoéhnlich kurze Latenzzeit fiir das Auf- 


‘treten der Reaktion bei Anwendung von verdiinntem Ant. S. fand. 


Der Verlauf der Reaktion ist der allgemeinen Auffassung nach 
viel konstanter als ihr Auftreten. Ziemlich variabel ist allerdings 
die Latenzzeit, die zwischen der Seruminjektion und dem Auf- 
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TABELLE 26. 
Anzahl Anzahl der mit Anzahl 
in jedem Serum pos. SC Prozent 
Seen gepriften (Exanthem) Positive 
Exantheme 
Mair (1923) 5 4 4 100 
| » 1 4 3 75 
» 1 4 2 50 
» 1 3 3 100 
» 3 2 2 100 
» 1 2 1 50 
Dumitresco u. a. (1931) 2 3 1 33,3 
» 1 2 2 100 
» 7 1 1 100 
» 1 1 0 0 
Verf. 1 5 1 20 
» 2 4 3 75 
» 3 4 2 50 
» 3 4 1 25 
» 2 3 3 100 
» 6 3 2 66.7 
» 6 3 1 33.3 
» 3 2 1 50 
» 15 1 1 100 
» 23 1—5 (Summe 46) 0 0 


treten der SC verfliesst. Diese kann, wie schon hervorgehoben — 
wurde, zwischen 5—48 Stunden variieren, betragt aber meistens 
15—24 Stunden. Nach einer Angabe von Lewin und Parsons soll 
SC mit Ant. S. etwas friiher auftreten als mit Rek. S. 

Eine gut ausgebildete SC bleibt mit einem hohen Grade von 
Regelmassigkeit wahrend der ganzen Exanthemperiode bestehen. 
Nur Bardach teilte Beobachtungen mit, die dieser Regel wider- 
streiten. So soll bei 5 von seinen 491 Fallen SC nur einige Stunden 
lang positiv gewesen sein. Bardach fiigt eine andere Beobachtung 
hinzu, nach der SC in 5 anderen Fallen erst nach 3—5 Tagen, bei 
eingetretener Verschlechterung des Allgemeinzustandes, und in 
t tédlichen Fallen erst postmortal positiv wurde. In den letzt- 
genannten Fallen trat der Tod indes schon einige Stunden nach 
der Injektion ein. Ein von Hamel mitgeteilter tédlicher Fall zeigte 
schon vor dem Tode positive SC. Nach dem Tode blieb das aus- 
geléschte Hautgebiet gleichférmig blass, dies auch noch zu einem 
Zeitpunkte, wo schon Leichenveranderungen aufzutreten be- 


gannen. 
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XIX. Ausléschversuche mit Sera gesunder Individuen. (Aus- 
léschung mit ,,Normalserum‘). 


In den der Entdeckung der SC nachstfolgenden Jahren spielte 
der Begriff Normalserum in der Diskussion iiber die durch die 
Reaktion angeregten Problemstellungen eine grosse Rolle. 

Schultz und Charlton meinten aus ihren Untersuchungen schlies- 
sen zu kénnen, dass — mit Ausnahme der von akut Scharlach- 
kranken stammenden Sera — humanen Sera »der allerverschieden- 
sten Provenienz» Ausléschvermégen zukaime. Zum Unterschiede 
von den Sera der Scharlachrekonvaleszenten, fassten sie Sera 
von gesunden Individuen unter dem Begriff »Normalserum» zu- 
sammen. Solche Sera besitzen ihrer Ansicht nach ein ebenso- 
gutes Ausléschvermégen wie Rek. S., und SC wurde daher einige 
Jahre lang zum grossen Teil mit »Normalserum» ausgefiihrt. 

Es sei jedoch bemerkt, dass Schultz und Charlton wie auch die 
nachstfolgenden Untersucher bei Auswahl von »Normalserum» 
der Frage, ob die Person, die das Serum gab, friiher Scharlach 
durchgemacht hatte oder nicht, kein Gewicht beilegten. Man war 
noch nicht der Ansicht, dass die Reaktion von Antikérpernatur 
war, und mehrere Verfasser gaben an, die besten Ausliésch- 
resultate mit Sera von Individuen erhalten zu haben, die ihres Wis- 
sens keinen Scharlach gehabt hatten. Man kann indessen »Normal- 
serum» in dem Ausmasse als Scharlachimmunserum betrachten, 
in dem Scharlach in der Umgebung vorkommen kann, in der 
solches »Normalserum» erhalten wird. 

Da die Ausléschfrequenz bei Anwendung von »Normalserum» 
nach Ansicht des Verf. eine gewisse Bedeutung fir die im 
nachstehenden erérterte Frage der Antikérpernatur der SC hat, 
schien es dem Verf. wohl motiviert zu sein, das zugangliche Litera- 
turmaterial iiber diese Frage statistisch zusammenzustellen. 

Sammelt man, in analoger Weise wie es friiher in Tab. 1, 5 und 
8 geschehen ist, zunachst die Angaben, die das Resultat einer ge- 
wissen Zahl von Ausléschversuchen beleuchten, so erhalt man 


folgende Ziffern (Tab. 27). 
Ausserdem kann Verf. mitteilen, dass von 146 am Stockholmer 
Epidemiekrankenhause mit Sera von gesunden Hilfspflegerinnen 


/ 


ausgefiihrten Ausléschversuchen (vgl. Tab. 26) 58 oder 39,7 % 
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TABELLE 27. 
Anzahl a. Anzahl | Prozent | Mittelfehler 
Auslésch- pos. SC | pos. SC | (Prozent) 
versuche 
Buschmann (1920) ........ 100 61 61 4.88 
» 100 100 100 0 
Ciuca, Craciunesco (1926) .. 64.7 
Manicatide u, a. (1922) .... 35 31 88.6 5.38 
Rehsteiner (1927) .......... 42 37 88.1 5.00 
» 10 9 90 9.49 
Mittelzahl pos.: 82.93 + 1.99 %. 


positiv ausfielen. Dieser niedrige Wert kann jedoch dadurch be- 
dingt sein, dass diese Sera ausschliesslich von Dick-positiven In- 
dividuen stammten. 

Andere Verfasser beschranken sich darauf, die Auslésch- 
frequenz bei einer Anzahl von Versuchen mit ein und demselben 
»Normalserum» anzugeben. Tab. 28 enthalt die hierhergehérenden 
Literaturangaben (vgl. Tab. 2, 6, 9, 10). 


TABELLE 28. 


ee d. Anzahl | Prozent | Mittelfehler 
uslésch- 
versuche | P° SC | pos. SC | (Prozent) 
46 46 100 0 
20 10 50 11.18 

25 25 100 0 
(1982) 50 30 60 6.93 
Mulsow (1921) 7 Serien .... 20 11 55 9.35 
Toomey, Nourse (1924) .... 14 9 64.3 12.81 

» » » ahaes 27 22 81.5 7.48 

» » 8 5 62.5 17.12 

Mittelzahl pos.: 74.77 + 2.59 %. 


Ein dritter Punkt ist der, in welcher Frequenz eine bestimmte 
Zahl von Exanthemen pos. SC bei Priifung mit »Normalserum» auf- 
weist. Die Literaturangaben dariiber sind in Tab. 29 zusammen- 
gestellt; vgl. auch Tab. 4, 7, 11. 
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TABELLE 29. 


Anzahl der | Anzahl | Prozent Mittel- 
gepriften pos. pos. fehler 
Exantheme SC Sc (Prozent) 
Birkhaug (1925) .......... 9 7 77.8 13.86 
) 30 30 100 0 
Hamel (1922) ............ 20 10 50 11.18 
» 25 25 100 0 
Haselhorst (1922).......... 50 30 60 6.93 
Lampert (1928) .......... 17 6 35.3 11.59 
Mulsow (1921) 7 Serien.... 20 11 55 9.35 
Reymond (1921) .......... 72 59 81.9 4.53 
18 14 77.8 9.80 
Steinkopf (1922) .......... 34 29 85.3 6.07 
» ‘ 18 12 66.7 11.11 
Toomey, Nourse (1924) .... 14 9 64.3 12.81 
» » » aa 27 22 81.5 7.48 
» » » ume 8 5 62.5 17.12 
Mittelzahl pos.: 74.31 + 2.09 %. 


Hinzugefiigt sei, dass Toyoda u. s. Mitarb. unter einer nicht 
naher angegebenen Zahl von »Normalsera» fanden, dass 62 % 
Ausléschvermégen besassen (vgl. Tab. 3). Aus dem Material des 
Verf. in Tab. 26 geht hervor, dass Verf. mit 41 von 64 (65,1 °%) 
Sera von gesunden Hilfspflegerinnen Ausléschung erhalten hatte. 


XX. Das Verhalten zwischen der SC und der Dickschen Reaktion. 


Zingher fand im Jahre 1924 beim Studium der Dickschen 
Reaktion und des Ausléschvermégens bei gesunden Individuen 
wie auch wahrend der Scharlachkrankheit, dass Dick und SC sich 
in entgegengesetzter Weise verhalten. Dieses gegensatzliche Ver- 
halten ist dadurch charakterisiert, dass Serum eines Dick-negativen 
Individuums imstande ist, eine Ausléschung hervorzurufen, wah- 
rend Serum von einem Dick-positiven Individuum diese Fahigkeit 
nicht besitzt. 

Bald musste Zingher jedoch selbst seine Auffassung dahin 
korrigieren, dass diese Regel wahrend der Scharlachkrankheit 
geringere Giiltigkeit besitzt, da die Dicksche Reaktion dabei zu 
einem Zeitpunkte negativ wird, in dem das Serum noch nicht aus- 
léschend wirkt. Lichtenstein, Cooke u. a. zeigten ausserdem, dass 
dieses gegensatzliche Verhalten nicht fiir Neugeborene gilt, da 
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ein grosser Teil von diesen Dick-negativ ist, ihr Serum aber trotzdem 
im grossen ganzen kein Ausléschvermégen besitzt. 

Die Regel Zingher’s musste in spateren Jahren noch weiter 
eingeschrankt werden. Es zeigte sich namlich, dass auch gesunde 
erwachsene Individuen mitunter abweichende Verhaltnisse zeigen, 
wie aus nachstehender Tabelle (Tab. 30) hervorgeht, in der neues, 
vom Verf. geliefertes Material enthalten ist. 


TABELLE 30. 


Dick Ausléschvermégen 

pos. neg. pos. neg. 
Dumitresco u. a. (1931) 11 10 1 
Frenkel, Margolis (1926) 4 2 2 
» » » 5 4 1 
Jacobowitz (1927) .... 2 10 15 
» » on 61 60 1 

» 10 10 0 
Stroe u. a. (1928).... 5 0 5 
» » mews 2 2 0 
Teissier, Coste (1929). . 40 23 17 
Toyoda u,. a. (1929) .. 7 0 7 
» 5 5 0 
Zikowsky (1931)...... 10 4 6 
» 3 2 1 
Summe 176 91 85 

(Differenz 44.8 +. 4.3 %) 86 83 3 


Offenbar verhalt es sich so, dass Dick-negative Individuen so 
gut wie ausnahmslos ausléschendes Serum haben, wahrend diese 
Eigenschaft bei Dick-positiven Individuen keineswegs regelmAassig 
fehlt. Mit grésserem Recht diirfte man sagen k6énnen, dass Sera 
Dick-positiver Individuen ebenso oft Ausléschvermégen besitzen 
als es vermissen lassen. 

Weniger oder gar keine Aufmerksamkeit hat man der Frage 
gewidmet, ob irgend ein Zusammenhang zwischen dem Aus- 
léschresultat und dem Verhalten der Dickschen Reaktion bei 
dem Individuum besteht, an welchem der Ausléschversuch ausge- 
fiihrt wird. Verf. konnte jedenfalls keine Mitteilung dariiber in 
der Literatur finden. 
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Eine von diesem Gesichtspunkte vorgenommene Zusammen- 
stellung des Materials des Verf. gibt folgendes Bild (Tab. 31). 


TABELLE 31. 
Anzahl der Anzahl 
Exantheme SC 
Dick 553 423 76.5 


Es besteht also gar kein Unterschied im Ausléschresultat, ob 
das Individuum, dessen Exanthem gepriift wurde, nun pos. oder 
neg. Dicksche Reaktion aufweist. 


XXI. Indirekte Schultz-Chariton-Reaktion. 


Schultz u. Charlton fanden, wie im friiheren hervorgehoben 
wurde, dass das Serum des Scharlachkranken kein Auslésch- 
vermoégen besitzt, wenigstens nicht im Beginn der Krankheit. 
Der Gedanke, dieses Verhalten als ein diagnostisches Hilfsmittel 
anzuwenden, wurde etwas spater, im Jahre 1919, von Paschen 
vorgebracht. Dieser Verfasser wies namlich darauf hin, dass man 
diesen Umstand in der Weise ausnutzen kénnen sollte, dass man 
in einem auf Scharlach verdachtigen Falle aus dem Auslésch- 
vermégen des Patientenserums einen Schluss ziehen kénne, ob 
Scharlach vorliegt oder nicht. 

Da diese Reaktion, die den Namen indirekte SC erhielt, von 
einer gewissen praktischen Bedeutung ist, wurden ziemlich um- 
fassende Untersuchungen angestellt, um einerseits die Dauer der 
Zeitperiode zu ermitteln, in der dem Serum des Scharlachkranken 
das Vermégen, SC hervorzurufen, fehlt, und anderseits die Regel- 
massigkeit, mit der dieses Verhalten herrscht. 

Die Angaben variieren in dieser Beziehung recht bedeutend. 
Hainiss meint, dass in den ersten 3 Wochen keine Ausléschfahigkeit 
besteht, Manicatide und s. Mitarb. geben 18 Tage an, Reymond 
und ebenso Mair 15 Tage, Schultz u. Charlton 14 Tage, Birkhaug, 
Blum, Ciuca, Nicolaewa u. Domratschew, Teissier u. Coste u. a. 
6—8 Tage. 


| |_| 

| 
| 

4 

| 


61 


Bei naherer Durchsicht der hierhergehérigen Untersuchungen 
scheint sich zu zeigen, dass dem Serum in Ausnahmefallen schon 
in der ersten Krankheitswoche Ausléschvermégen zukommt, und 
dass die Frequenz sodann allmahlich steigt. 

Eine Untersuchung dariiber hat Lichtenstein am Stockholmer 
Epidemiekrankenhause mit 104 Sera, und Toyoda mit Mitarb. 
an 68 Sera vorgenommen (Tab. 32). 


TABELLE 32. 


Krankheitstag 

1—3 4—10 11—20 21— 25 | 26—35 

5 N = N N = N 

eo 8 : 

Lichtenstein 15 0 25 |28 | 35 | 54.3) 15 | 86.7) 14 | 78.6 
Toyoda u.a. .. 10 0 8 | 37.5} 5 | 60.0) 12 | 66.7| 33 | 87.9 


Man kann also, wie ersichtlich, mitunter schon am 4. Krank- 
heitstage finden, dass das Serum des Kranken ausléscht. Es liegen 
jedoch einzelne Beobachtungen vor, die schliessen lassen, dass 
Serum vereinzelte Male auch friiher ausléschen kann. So prifte 
Neumann 59 Sera, die in den ersten 4 Tagen der Krankheit gewon- 
nen worden waren, und erhielt mit 3 von ihnen pos. SC. Mulsow, 
Fanconi, Nicolaewa u. Domratschew sowie Steinkopf beobachteten 
gleichfalls einzelne solche Falle. Eigentiimlicherweise war sowohl 
Steinkopf's Fall als auch einer der Falle Neumann’s chirurgischer 
Scharlach. 

Es diirfte indes keinerlei Zweifel dariiber bestehen, dass 
Ausléschvermégen eines Serums in den ersten 3 Krankheitstagen 
ausserst selten vorkommt. Belege hierfiir findet man in Ausserun- 
gen von Blum, Manicatide, Teissier und Coste, und Zikowsky, 
die samtlich bei zahlreichen Versuchen mit Sera aus dieser friihen 
Krankheitsperiode ausschliesslich neg. SC erhalten hatten. In 
dieselbe Richtung deutet Tab. 32 wie auch die nachstehende, 
vom Verf. gemachte Zusammenstellung (Tab. 33) der am Stock- 
holmer Epidemiekrankenhause ausgefiihrten Untersuchungen iiber 
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die indirekte SC bei Scharlach, die im Anschluss an die friiheren, 
von Lichtenstein publizierten, fortgesetzt worden waren. 


TABELLE 33. 

— Anzahl der | Anzahl der 
gepriiften |ausléschenden 
Sera Sera 

1 6 0 
2 3 0 
3 1 0 
4 1 1 (?) 
5 3 0 


In einem Falle wurde also ein Serum vom 4. Krankheitstage 
gefunden, bei dem méglicherweise Ausléschvermégen vorlag. Dieses 
Serum war jedoch nur an einem Exanthem gepriift, und die 
Reaktion als unsicher bezeichnet worden. 

Eine Fehlerquelle bei Anstellung von indirekter SC wurde von 
Dorner im Jahre 1921 und spater auch von Tiidés angegeben. 
Diese Verfasser glauben festgestellt zu haben, dass frisches Serum 
von Scharlachkranken niemals ausléscht, wenn es kurz nach der 
Gewinnung angewendet wird, wohl aber wenn es einige Zeit — 
Dorner nennt 14, Tiidés 8 Tage — aufbewahrt worden ist. Diese 
Beobachtungen, denen keine geniigende Beachtung geschenkt 
worden zu sein scheint, diirften einer Nachpriifung wert sein. Soll- 
ten sie sich dabei als richtig erweisen, so diirfte damit eine Erkla- 
rung fiir diejenigen Falle gegeben sein, bei welchen Auslésch- 
vermégen gegen die Regel im ersten Stadium des Scharlachs nach- 
gewiesen worden war. Wenn also beispielsweise Fanconi Aus- 
léschvermégen bei einem am dritten Tage nach Beginn der Krankheit 
genommenen Serum findet, so fiigt dieser Autor selbst die Be- 
merkung hinzu, dass das Serum damals 9 Tage alt war. Wahr- 
scheinlich wollte Fanconi hiermit einen Vorbehalt beziiglich der 
von Dorner und Tiidés beschriebenen Eventualitat machen. Die 
meisten Verfasser, die sich in der Frage der indirekten SC aus- 
sprachen, sagten indes nichts itiber die Aufbewahrungszeit der von 
ihnen angewendeten Patientensera. In den von Lichtenstein und 
den vom Verf. publizierten Untersuchungen iiber indirekte SC 
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wurden die Ausléschungen in der Regel mit frischem Serum aus- 
gefiihrt, weshalb es Ausserst selten vorkam, dass Serum langer 
als 8 Tage nach der Entnahme angewendet wurde. 

Paschen und seine nachsten Anhanger (Buschmann, Neumann, 
Dorner, Reymond) sahen in der indirekten SC eine Méglichkeit, 
Scharlach von scharlachaéhnlichen Krankheiten zu unterscheiden, 
bei welchen Serum im akuten Stadium ihrer Ansicht nach konstan- 
tes Ausléschvermégen besass. Wenn man auch spater diese 
Auffassung modifizierte, so scheint es nunmehr doch allgemein 
anerkannt zu sein, dass es sich bei einer akuten, auf Scharlach 
verdachtigen Erkrankung, die nicht langer dauerte als 3 Tage, nicht 
um Scharlach handeln kann, wenn das Serum des betreffenden 
Patienten bei Priifung an einem sicheren Scharlachexanthem 
pos. SC gibt. 

Stroe und s. Mitarb. wiesen darauf hin, dass anderseits das 
Fehlen von Ausléschvermégen in einem solchen Falle mitunter 
stark fiir Scharlach sprechen kann, namlich dann, wenn das 
betreffende Individuum Dick-negativ ist. Fehlen des Auslésch- 
vermégens bei einem Dick-negativen Individuum ist ja etwas 
Ungewohnliches (vgl. Tab. 30), so dass ein solches Verhalten Ver- 
dacht in der so eben angedeuteten Richtung erwecken muss. 
Voraussetzung ist jedoch, dass SC bei Versuchen an mehreren 
Exanthemen, die mit anderem Serum ausgeléscht werden 
konnten, negativ war. Verf. ist der Ansicht, dass dieser Hinweis 
Stroe’s richtig ist, aber viel zu wenig beachtet wurde. 

Wenn die Frage der indirekten SC wahrend der primaren Schar- 
lachinfektion als ziemlich gut klargelegt betrachtet werden kann, 
ist dies beziiglich der Scharlachrezidive und Scharlachkomplika- 
tionen keineswegs der Fall. 

Steinkopf, der im Jahre 1922 das Ausléschvermégen des 
Serums in einem Falle von Scharlachadenitis und einem Falle von 
Scharlachnephritis untersuchte, erhielt mit diesen beiden Sera pos. 
SC. Ausser dieser Angabe liegt nur eine Arbeit in dieser Frage vor, 
namlich von Baar, Grabenhofer und Krausz (1928). Diese Verfasser 
untersuchten indirekte SC einerseits bei 13 Rezidiven — bei 10 
von diesen hatte das Serum Ausléschvermégen — anderseits 
bei 24 Fallen mit Komplikationen. Diese bestanden aus 7 Nephriti- 
den und 17 anderen Komplikationen, wie Lymphadenitiden, Otiti- 
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den und Synovitiden (Rheumatismus). Ausléschvermégen wurde 
in 4 Nephritisfallen und in 6 Fallen mit anderen Komplika- 
tionen beobachtet. 

Diese Befunde, die bemerkenswert zu sein schienen, veran- 
lassten Baar und seine Mitarbeiter zu der Annahme, dass das Auf- 
treten von Ausléschvermégen im Serum mit erhéhter Disposi- 
tion zu Rezidiven Hand in Hand geht. Dieser Schluss erhielt eine 
Stiitze durch die Tatsache, dass die Genannten nur in 1 von 5 
Kontrollfallen ohne Komplikationen positive indirekte SC fanden. 

In der Diskussion iiber die Natur der Ausléschreaktion spielten 
diese Beobachtungen dann eine gewisse Rolle. 

Da also starke Griinde dafiir vorlagen, die eine Nachpriifung der 
Resultate Baar’s und s. Mitarb. wiinschenswert erscheinen liessen, 
nahm Verf. an 11 Fallen von Scharlachrezidiv eine solche vor. 
Die Fragestellung wurde dabei dahin erweitert, dass sie gleich- 
zeitig eine Untersuchung der Reaktion des Rezidivserums am ei- 
genen Exanthem des Donators und auch eine Nachpriifung der 
Befunde von Dorner und Tiidés umfasste. Ein naherer Bericht 
dariiber diirfte wegen der geringen Zahl der bisher publizierten 
Fille wohl motiviert sein. 

Bemerkt sei, dass das Serum in der Regel in den ersten 24 
Stunden des Rezidivs entnommen und einige Stunden spiter 
am eigenen Exanthem des betreffenden Falles gepriift wurde. 


1.) 1846/31, 5 Jahre alt. Aufnahme am 27. XI. 1931 mit typischem 
Exanthem (dir. SC pos.). Rezidiv 16. I. 1932. Dir. SC pos. Indir. SC mit 
Serum, das dem Pat. am 16. I. entnommen worden war, an dessen eigenem 
Exanthem sowohl intrakutan als auch subkutan und intramuskuiar neg., 
dasselbe Serum 25. I. am Exanthem 218/32 pos. SC., 5. II. am Exanthem 
335/32 pos. SC. 

2.) 1965/31, 10 Jahre alt. Aufgenommen am 17. XII. 1931 mit ty- 
pischem Exanthem (dir. SC neg.). Rezidiv 28. I. 1932. Dir. SC pos. Indir. 
SC mit dem am 28. I. entnommenen Serum am eigenen Exanthem 29. I. 
sowohl intrakutan als auch subkutan neg. — Mit demselben Serum: 
5. II. am Exanthem 335/32 neg. SC (pos. Kontrolle); 7. II. am Exanthem 
358/32 neg. (pos. Kontrolle); 18. III. am Exanthem 629/32 schw. pos. SC. 

3.) 2003/31, 8 Jahre alt. Aufgenommen am 26. XII. 1932 mit typischem 
Exanthem (dir. SC pos.). Rezidiv 8. II. 1932. Dir. SC pos. Indir. intra- 
kutane SC mit dem am 9. II. entnommenen Serum am eigenen Exanthem 
pos. 15x25 mm. Mit demselben Serum am 14. II. am Exanthem 408/32 
schw. pos. SC. 
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4.) 129/32, 7 Jahre alt. Aufgenommen am 15. I. 1932 mit typischem 
Exanthem (dir. SC pos.). Rezidiv 2. II. Dir. SC pos. Indir. SC mit dem am 
2. II. entnommenen Serum am eigenen Exanthem, sowohl intrakutan als 
auch subkutan und intramuskular neg. Mit demselben Serum: 5. II. am 
Exanthem 335/32 neg. SC (pos. Kontrolle); 7. II. am Exanthem 358/32 neg. 
SC (pos. Kontrolle); 14. II. am Exanthem 408/32 neg. SC (Kontrolle neg.). 

5.) 358/32, 3 Jahre alt. Aufnahme am 7. II. 1932 mit typischem Exan- 
them (dir. SC schw. pos.). Rezidiv 8. III. Dir. SC pos. Indir. SC mit dem 
am 8. III. entnommenen Serum am eigenen Exanthem neg. Mit demselben 
Serum am 9. III. am Exanthem 558/32 neg. SC (Kontrolle pos.); 18. III. 
am Exanthem 629/32 neg. SC (Kontrolle neg.); 26. III. am Exanthem 
700/32 neg. SC (Kontrolle schw. pos.). 

6.) 367/32, 11 Jahre alt. Aufnahme am 8. II. 1932 mit starker, typischer 
Scharlachschuppung. 17. II. Rezidiv. Dir. SC pos. Indir. SC mit dem am 
18. II. entnommenen Serum am eigenen Exanthem neg. Mit demselben 
Serum: 6. III. am Exanthem 536/32 schw. pos. SC; 18. III. am Exanthem 
629/32 schw. pos. SC. 

7.) 407/32, 7 Jahre alt. Aufgenommen am 14, II. 1932 mit typischem 
Exanthem (dir. SC neg.). Rezidiv 7. III. Dir. SC unsicher (Exanth. 
fast verschwunden). Indir. SC mit dem am 7. III. entnommenen Serum 
am eigenen Exanthem unsicher (Ex. fast verschwunden). Mit demse} hen 
Serum: 8. III. am Exanthem 358/32 neg. SC (Kontrolle pos.); 9. II) sin 
Exanthem 558/32 neg. SC (Kontrolle pos.). 

8.) 1157/32, 3 Jahre alt. Aufgenommen am 24. V. 1932 mit typischem 
Exanthem (dir. SC neg.). Rezidiv 1. VI. Dir. SC schw. pos. Indir. SC 
mit dem am 1. VI. entnommenen Serum am eigenen Exanthem schw. 
pos. 15x15 mm. Mit demselben Serum am 4. VI. am Exanthem 1210/32 
neg. SC (Kontrolle pos.); 5. VI. am Exanthem 1214/32 schw. pos. SC (Kon- 
trolle pos.). 

9.) 1410/32, 1 Jahr alt. Aufgenommen am 11. VIII. 1932 mit leichtem 
atypischem Exanthem (dir. SC pos.). Rezidiv 8. IX. Dir. SC pos. Indir. 
SC am eigenen Exanthem neg. 

10.) 1447/32, 9 Jahre alt. Aufnahme am 20. VIII. 1932 mit Scharlach- 
schuppung (nach Ausschlag vor 11 Tagen); die Schuppung nahm in den 
nachsten Tagen zu. Rezidiv 10. IX. Dir. SC neg. Indir. SC am eigenen 
Exanthem neg. 

11.) 1656/32, 8 Jahre alt. Aufgenommen am 24. IX. 1932 mit Schar- 
lachschuppung (Ausschlag vor 17 Tagen). Rezidiv 15. X. Dir. SC pos. 
Indir. SC am eigenen Exanthem neg. 


Hierzu kommen 4 weitere Rezidivfalle, bei welchen aus 
anderen Griinden indirekte SC ausgefiihrt wurde. 
12.) 2291/24, 6 Jahre alt. Aufnahme am 13. XI. 1924 mit typischem 


Exanthem. Rezidiv 24. XI. Dir. SC pos. Indir. SC mit dem am 24. XI. 
entnommenen Serum am Exanthem 2406/24 25. XI. neg. (Keine Kontrolle). 
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13.) 2295/24, 4 Jahre alt. Aufgenommen am 14. XI. 1924. Am folgenden 
Tage typisches Exanthem. Rezidiv 4. XII. Dir. SC pos. Indir. SC mit 
dem am 4. XII. entnommenen Serum am Exanthem 2530/24 5. XII. neg. 
(Kontrolle pos.). 

14.) 89/25, 2 Jahre alt. Aufnahme am 14. I. 1925 mit typischem Exan- 
them. 12. I]. Rezidiv. Indir. SC mit dem am 12. II. entnommenen Serum 
am Exanthem 342/25 14. II. neg. (Kontrolle pos.). 

15.) 180/25, 9 Jahre alt. Aufgenommen am 25. I. 1925 mit typischer 
Scharlachschuppung. Rezidiv 11. II. Dir. SC neg. Indir. SC mit dem 
am 11. IJ. entnommenen Serum am Exanthem 329/25 12. II. neg. (Kon- 
trolle pos.). 


Die Resultate lassen sich bei Darstellung in Tabellenform leichter 
iiberblicken (Tabelle 34). 


TABELLE 34. 


Fall Eigenes Exanthem Andere Exantheme 
N in KI Kontroll (die Ziffern geben das Alter des Serums 
Nr. | (in Klammern Kontrolle) | Tagen onc in 
| 
1 9+ 20 + 
2 8—(+) | 10—(+) | 50+ 
3 + (+) 5+ 
> 3—(+) 5—(+) | 
1—(+) | 10—(—) | 18—(+) 
6 — (+) 17+ 29 ++ 
7. (2) 1—(+) 2— (+) 
8. + (+) 3 —(+) 4+ 
9. — (+) 
10. — (—) 
11. — (+) 
12. (+) 1— 
13. (+) 1—(+) 
2—(+) 
(—) 1—(+) 


Die Tabelle bestatigt offenbar insofern die Befunde Baar’s 
und s. Mitarb., als sich zeigte, dass 5 von den 15 Sera Auslésch- 
vermoégen besassen. 

Die Resultate stiitzen indes anderseits die Auffassung, dass 
Rezidivsera nicht immer unmittelbar nach ihrer Entnahme 
léschen, wahrend eine gréssere Zahl nach einiger Zeit Auslésch- 


vermégen aufweist. 
Es zeigte sich namlich, dass 3 von den 5 Sera erst nach 9, 50 


und 17tagiger Aufbewahrung pos. SC gaben. Dorner’s und Tiidés’ 
Beobachtungen konnten also bestatigt werden. 
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Von bedeutendem Interesse scheint indes zu sein, dass Verf. 
(in 2 von II Fallen) nachweisen konnte, dass Serum von einem an 
Scharlachrezidiv erkrankten Individuum mitunter dessen eigenes 
Exanthem ausléschen kann. 

Baar und s. Mitarb. hatten keine Aufschliisse iiber die Auf- 
bewahrungszeit der von ihnen angewendeten Sera gegeben. Es 
scheint mir denkbar, dass die von diesen Verfassern gefundene 
hohe Frequenz ausléschender Rezidivsera einer langeren Auf- 
bewahrungszeit der Sera vor Ausfiihrung der Ausléschversuche 
zuzuschreiben ist. 

Die Frage der indirekten SC bei Scharlach ist indes sowohl vom 
praktischen als auch vom theoretischen Standpunkte durch das 
Studium des Verhaltens der Reaktion wahrend und nach der 
Scharlachkrankheit nicht endgiiltig beantwortet. Diese Unter- 
suchungen miissen natiirlich durch eine Klarlegung der Frage der 
indirekten SC bei anderen Krankheiten vervollstandigt werden. 
Dies erkannten schon Buschmann und Neumann, und spater wurde 
es auch von anderen Forschern beachtet. 


TABELLE 35. 


Anzahl Prozent 
Anzahl der der auslé-|der auslé- 
Krankheit gepriiften | Verfasser 
Sera ~ 
. Sera Sera 
? 100 Dorner 
33 (Injekt.) 27 81.8 |Manicatide u.a. 
? ? 100 Neumann 
1 1 Reymond 
1 1 Mulsow 
Scarlatiniformes Erythem| 2 2 - Mair 
Serumexanthem........ ? ? 100 Dorner 
? ? 0 Leiner 
? ? 100 Reymond 
Varizellenrash........+. 7 0 0 Scheffer 
Typhus exanthemat..... 6 (Injekt.) 6 100 Manicatide u.a. 
Toxisches Exanthem.... ? 100 Neumann 
Ektebineexanthem...... 1 0 — Fanconi 
Nirvanolexanthem...... 1 0 — » 
Quarzlampenerythem 2 2 — Reymond 
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Besonderes Interesse hat von diesem Standpunkte das Ver- 
halten bei den Krankheiten, die klinische Beriihrungspunkte mit 
Scharlach aufweisen. Tabelle 35 gibt die bisher an solchen Fallen 
gewonnenen Erfahrungen wieder. 

Verf. kann folgende Beobachtungen hinzufiigen (Tab. 36). 


TABELLE 36. 
Krankheit Anzahl der Anzahl der 
gepriiften Sera | ausléschenden Sera 
Septisches Exanthem.............. 2 2 
Terpentinexanthem .............. 1 1 
Quecksilberdermatitis.............. 1 1 
Aspirinexanthem.................. 2 2 


Das Material ist offenbar viel zu klein und lasst keine bestimmte 
allgemeine Ausserung zu. Leider gab ein Teil der Verfasser, wie 
aus Tab. 34 hervorgeht, nur prozentuelle Angaben. Es scheint 
indes statistisch sichergestellt zu sein, dass Serum von Individuen, 
die an Masern und Ré6teln erkrankt sind, in mehr als 50 % der 
Faille pos. SC gibt. Auch beziiglich der Mehrzahl der anderen an- 
gefiihrten Krankheiten diirfte es erwiesen sein, dass ihr Serum 
wenigstens in gewissen Fallen ausléschen kann. 

Eine Ausnahme bildet nach Scheffer’s und Steinkopf’s Unter- 
suchungen der sog. Varizellen-rash. Das Serum scheint bei dieser 
Krankheit, ebenso wie bei Scharlach, keine pos. SC hervorrufen 
zu kénnen. 

Wie schon hervorgehoben wurde (vgl. Tab. 19) sprechen indes 
mehrere Griinde dafiir, dass der scharlachahnliche, im Verlauf einer 
Varizelleninfektion auftretende »rash» in Wirklichkeit als ein 
echter Scharlach, und zwar als eine Form von Wundscharlach 
aufzufassen ist. Fiir diese Auffassung wurden auch die soeben er- 
wahnten Beobachtungen neg. indirekter SC bei Varizellen-rash 
angefiihrt. 

Am Stockholmer Epidemiekrankenhause wurde in einem Falle 
von solchem, mit Varizellen kombinierten Scharlach ebenso indirekte 
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SC ausgefiihrt. Das Resultat war auch hier negativ. Auch direkte 
SC wurde ausgefiihrt und erwies sich als positiv. 

Fir eine endgiiltige Beantwortung der Frage der Natur des 
Varizellen-rash mit Hilfe der Ausléschreaktion scheint man 
indes nach Ansicht des Verfassers iibersehen zu haben, dass noch 
nicht ermittelt ist, wie sich die indirekte SC bei einer unkompli- 
zierten Varizelleninfektion verhalt. rst wenn sich dabei zeigen 
sollte, dass die Reaktion durchwegs positiv ist, diirfte man die 
Beweiskette als geschlossen betrachten kénnen. Sollte sie dagegen 
negativ gefunden werden, so muss die Frage der Natur des Vari- 
zellen-rash weiterhin offen bleiben, und es miissen andere Hilfs- 
mittel zur Lésung dieses Problemes in Anspruch genommen werden. 

Theoretisch ist es ferner von grossem Interesse, die Frage der 
indirekten SC bei Krankheiten, die durch Streptokokken hervor- 
gerufen sind, und auch bei anderen Krankheiten klarzustellen. 
Unter den untersuchten Streptokokkenkrankheiten findet man 
Erysipel, Puerperalfieber, Endokarditis und die gewohnliche Form 
der Angina. Bei der letzterwahnten Krankheit ist es ausserdem von 
praktischem Wert festzustellen, ob Scarlatina sine exanthemate, 
oder mit anderen Worten, die Scharlachangina, auf diesem Wege 
von einer gewohnlichen Angina unterschieden werden kann. 

Bisher wurden folgende Beobachtungen gemacht (Tab. 37). 


TABELLE 37. 


Anzahl der | Anzahl der|Prozent der 
Krankheit gepriiften | ausléschen-| ausléschen- Verfasser 
Sera den Sera | den Sera 
? ? 100 Dorner 
82 (Injekt.) 76 92.7 Glaser 
10 (Injekt.) 9 90 Manicatide u. a. 
Puerperalfieber ....} 5 (Injekt.) 5 100 » 
Endocarditis ...... ? ? 100 Reymond 
1 0 — Schottmiller 
1 1 Steinkopf 
2 2 — Toomey, Nourse 
16 (Injekt.) 2 12.5 Tron 
? ? 100 Buschmann 
Diphterie ........ ? ? 100 Neumann 
? ? 100 Steinkopf 
—— ore 12 (Injekt.) 4 33.3 Tron 
? ? 100 Dorner 
Erythema nodosum ? 100 Reymond 
Glomerulonephritis . ? ? 100 » 
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Aus dem Stockholmer Epidemiekrankenhause kann Verf. 
folgende Beobachtungen mitteilen (Tab. 38). Unter diesen ist 
besonders eine im Jahre 1925 von Lichtenstein eingeleitete Serie 
von Untersuchungen bei Anginainfektionen beachtenswert, die 
klinisch im Anfang mehr oder weniger scharlachsuspekt waren, 
sich aber bei der weiteren klinischen Beobachtung als gewéhnliche 
Infektionsformen entpuppten. 


TABELLE 38. 
‘ Anzahl der Anzahl der 
Krankhelt gepriiften Sera | ausléschenden Sera 
Puerperalfieber ................ 1 1 
fehler +- 2.45) 
Phlegmonése Angina .......... 3 2 
Suppurierende Adenitis ........ 1 1 


Aus diesen Tabellen diirfte hervorgehen, dass sowohl Strepto- 
kokkenkrankheiten als auch andere Krankheiten, soweit sie bisher 
darauf untersucht wurden, ziemlich regelmassig mit Auslésch- 
vermégen des Serums verlaufen. Ausnahmen davon machen nur 
die Ergebnisse der Untersuchungen Tron’s. 

Besondere Aufmerksamkeit verdienen die angefiihrten Unter- 
suchungen bei Angina, vor allem wegen des relativ grossen Um- 
fanges des Materials. Es ist augenfallig, dass Serum bei gewéhn- 
licher Angina zum Unterschiede von Scharlach in der Regel pos. 
SC gibt. Wenn ein Serum nicht ausléscht, darf dies indes offenbar 
nicht ohne weiteres als Beweis dafiir betrachtet werden, dass es 
nicht von einer gewohnlichen Angina herriihren kann. 

Schliesslich einige Worte zur Frage iiber das Verhalten zwischen 
der direkten und indirekten SC. Blum bemerkte nebenbei im An- 
schluss an den Bericht tiber einige Falle von chirurgischem Schar- 
lach, dass in einem Falle sowohl direkte als auch indirekte SC 
negativ waren, dass die Reaktionen also mitunter einander 
widerstreiten. Sonst wurde diese Frage in der Literatur nicht 
berihrt. 
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Blum ging in seiner Ausserung offenbar von der Voraussetzung 
aus, dass eine positive direkte SC mit einer negativen indirekten SC 
kombiniert sein soll und umgekehrt. Es erscheint a priori wahr- 
scheinlich, dass dieses Verhalten die Regel sein wird. Direkte SC 
ist ja gewohnlich zu Anfang des Exanthemstadiums positiv, und 
indirekte SC zu diesem Zeitpunkte in noch héherem Grade konse- 
quent negativ. Wenn die indirekte SC spater positiv wird, ist an- 
zunehmen, dass das Exanthem ein solches Alter haben wird, dass 
eine positive direkte SC ausgeschlossen ist. 

Im Material, das dem Verf. zur Verfiigung stand, liegen 8 
Beobachtungen tiber gleichzeitig untersuchte direkte und indirekte 
SC bei Primarexanthem vor. Von Beobachtungen bei Rezidiv 
will Verf. in diesem Zusammenhang wegen der friiher angefiihrten 
Eigentiimlichkeiten ihrer indirekten Ausléschverhaltnisse absehen. 
Das Material verteilt sich folgendermassen (Tab. 39). 


TABELLE 339. 
Anzahl der F alle 


Direkte SC pos. Indir. SC neg. 6 
Direkte SC pos. Indir. SC pos. 
Direkte SC neg. Indir. SC neg. 
\Direkte SC neg. Indir. SC pos. 


on 


Man kann nicht sagen, dass die Zusammenstellung die ange- 
fiihrte theoretisch konstruierte Hypothese bestatigt. Die geringe 
Grésse des Materials lasst jedoch keine bestimmte Ausserung zu. 

Die Hypothese wiirde nur unter der Voraussetzung ungefahr 
richtig gewesen sein, dass direkte SC bei Scharlach in 100 % der 
Falle positiv ware. Eine negative direkte SC wiirde unter solchen 
Umstanden zeigen, dass das betreffende Exanthem kein Scharlach 
ware, in welchem Falle die Aussichten fiir eine positive indirekte 
SC ja, wie erwahnt, sehr gross sind. 


| 
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ZWEITER TEIL. 


Die Natur der Schultz-Charitonschen Reaktion. 
|. Allgemeiner Uberblick. 


Es ist ganz natiirlich, dass die meisten Forscher, die Beobach- 
tungen iiber die SC mitteilten, auch die Frage tiber das eigentliche 
Wesen und die Entstehungsweise der Reaktion in Erérterung 
zogen. Diese Diskussion ist noch keineswegs als abgeschlossen zu 
betrachten. Jedenfalls liegt noch keine endgiiltige und allgemein 
akzeptierte Antwort vor, die naheres tiber die Beschaffenheit der 
bei der Reaktion wirksamen K6rper aussagt. 

Es ist leicht einzusehen, dass der Mechanismus fiir die Ent- 
stehung der SC in der engsten Weise mit der Frage der Patho- 
genese des Scharlachexanthems zusammenhangt. Eine dauernde 
Ausléschung des Exanthems bedeutet ja eine Riickbildung der 
Prozesse, die dem Auftreten des Exanthems zugrundelagen. Die 
Frage der Natur der SC erhielt dadurch die eminente Bedeutung 
eines Schliissels fiir das schwer zu lésende Problem, das die Patho- 
genese des Scharlachexanthems bildet. 

Hier muss man jedoch einen Vorbehalt machen. Da wir auch 
im Adrenalin ein Mittel kennen, das ein, wenn auch fliichtiges 
Verschwinden des Exanthems herbeizufiihren vermag, ist es 
offenbar notwendig zuerst zu ermitteln, ob die SC ein Phanomen von 
immunbiologischem Charakter ist. Sollte dies nicht der Fall sein, 
so wiirde die SC natiirlich viel von ihrer Bedeutung in der soeben 
erwahnten Beziehung verlieren. 

Es gilt deshalb, zunachst zu untersuchen, ob die ausléschende 
Substanz die fiir einen Antikérper kennzeichnenden Eigenschaften 
besitzt, oder ob die SC dem Vorkommen von vasokonstriktorischen 
wirkenden Substanzen im Serum zugeschrieben werden kann. 
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Schon Schultz und Charlton konnten zeigen, dass die Entfernung 
von Eiweiss aus dem Serum den Verlust des Ausléschver- 
mégens mitsichbringt. Dadurch wurde also bewiesen, dass das 
Ausléschvermégen des Serums an seine Eiweisskérper gebunden 
ist. Dieser Umstand wurde nach Ansicht des Verf. in der Diskus- 
sion hierhergehérender Fragen nicht geniigend beriicksichtigt. 

Mit diesem Argument wurde der Hypothese, nach der die SC viel- 
leicht durch im Serum vorhandene Substanzen wie Adrenalin, 
Kalziumsalze oder andere eiweissfreie Stoffe von gefasszusammen- 
ziehender Wirkung hervorgerufen sein kénne, tatsachlich die 
Spitze abgebrochen. 

Die Frage der eventuellen Mitwirkung des Adrenalins diirfte 
indes eine nahere Beleuchtung verdienen. Den Adrenalingehalt 
im Venenblut berechnet man bei der Basedowschen Krankheit, 
wo er héher ist als normal, auf 1: 12—18 Millionen. Ausléschung 
des Scharlachexanthems wurde mit Adrenalin noch bei einer 
Verdiinnung von 1: 10 Millionen erhalten. Der Verlauf der Adre- 
nalinausléschung stimmt indes mit dem der SC nicht iiberein. 
Die Adrenalinwirkung tritt schon nach 1—2 Minuten ein und 
hért nach 5—6 Stunden auf, wahrend SC friihestens nach 4 Stun- 
den auftritt und dann in der Regel wahrend der ganzen Exanthem- 
periode bestehen bleibt. Es ist daher klar, dass SC, worauf schon 
Schultz und Charlton aufmerksam machten, durch das Vorkommen 
von Adrenalin im Serum nur unter der Voraussetzung erklart werden 
kann, dass sich das Adrenalin im Serum in einem anderen Zustande 
befindet und eine andere Wirkungsweise hat als in Wasserlésung. 

Schultz und Charlton hoben hervor, dass sich nach O’Conor 
im Serum auch adrenalinahnliche Substanzen finden, die aber 
erst bei Koagulation zu entstehen scheinen. Wenn das Plasma 
mit Blutegelextrakt versetzt war, fand O’Conor namlich keine 
nachweisbare Adrenalinwirkung des Serums. Dabei konnte er 
nachweisen, dass das Hirudin nicht an sich und direkt (also nur 
durch Verhinderung der Koagulation) die adrenalinahnliche 
Wirkung hemmt. Schultz und Charlton fiihrten nun an einem 
Scharlachexanthem Ausléschversuche mit Hirudinplasma aus und 
erhielten dabei pos. SC. Sie glauben also gezeigt zu haben, dass 
die SC nicht den adrenalinahnlichen Substanzen O’Conor’s zuge- 
schrieben werden kann. 
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Ein anderes beweiskraftiges Argument gegen die Adrenalin- 
hypothese wurde von Reymond herangezogen, der darauf hinwies, 
dass eine vasokonstriktorische Wirkung des Serums zur Folge 
haben miisste, dass es auch an anderen Exanthemen Ausléschung 
bewirken kénnte, was ja nicht der Fall ist. 

Auch Meyer-Estorf beleuchtete diese Frage. Wenn die SC, 
hebt er hervor, durch das Serumadrenalin verursacht ware, miisste 
man erwarten, dass der Adrenalingehalt im Blut und somit auch 
der Blutdruck im Exanthemstadium der Scharlachkrankheit, 
in welchem das Serum ja_ kein Ausléschvermégen besitzt, 
gesenkt waren und nachher ansteigen wiirden. Meyer-Estorf 
fiihrte nun tagliche Blutdruckmessungen aus, die zeigten, dass 
der Blutdruck weder im Exanthemstadium auffallend gesenkt 
noch wahrend der Rekonvaleszenz erhéht war. 

Es wurde auch die Hypothese vorgebracht, dass SC durch den 
Gehalt des Serums an Kalziumsalzen hervorgerufen werden kénnte, 
die ja, wie Béttner zeigte, eine mit SC iibereinstimmende Haut- 
reaktion hervorrufen kénnen. Tatsachlich zeigt diese Kalzium- 
ausléschung, wie schon friiher hervorgehoben wurde, im Gegen- 
satz zur Adrenalinausléschung im Hinblick auf den Verlauf einen 
weitgehenden Parallelismus mit der Serumausléschung. 

Die in Bezug auf die Adrenalinhypothese angefiihrten Argu- 
mente gelten indes zum Teil auch hier. SC kann nicht Kalzium- 
salzen im Serum zugeschrieben werden, weil Serum nach Eiweiss- 
fallung sein Ausléschvermégen verliert. Ausserdem zeigten 
Baar, Biff und Szekely, dass die Entfernung der Kalziumsalze 
aus dem Serum das Ausléschvermégen des Serums nicht 
aufhebt. 

Nachdem festgestellt worden war, dass das Ausléschver- 
mégen eine Funktion der Eiweisstoffe im Serum ist, stellten 
mehrere Arbeiten es sich zur Aufgabe, die chemischen und physi- 
kalischen Eigenschaften der Eiweisstoffe zu erforschen, die die 
Trager dieser Fahigkeit sind. 

Meyer-Estorf gab im Jahre 1921 an, dass sowohl die Albumin- 
als auch die Globulinfraktion des Serums an der Hervorrufung 
einer positiven SC beteiligt ist. Spater fanden Lewin und Parsons, 
dass nur die Globulinfraktion ausléscht. Ausfiihrlicher wurde die 
Frage dann von Schultz und auch von Berendes behandelt, die 
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iibereinstimmend zeigten, dass alle Ammoniumsulfatfraktionen 
des Serums mit Ausnahme der Albuminfraktion Auslésch- 
vermégen besitzen. Schultz gibt eine Reihenfolge an, nach der das 
Pseudoglobulin in erster Linie kommt, sodann das Euglobulin 
und zuletzt das Fibrinogen; er wendet sich scharf gegen die Be- 
hauptung Zlatogoroff's und Derkatsch’s, dass das Euglobulin keinen 
Anteil an der Ausléschung besasse. Er hebt ferner hervor, dass 
das Pseudoglobulin auch in antitoxischen Diphtherie- und Tetanus- 
sera den héchsten Antikérpergehalt zeigt. 

Toomey und August beleuchteten andere Seiten der chemischen 
Eigenschaften der ausléschenden Eiweisskérper. So fanden sie, 
dass Extraktion mit Ather und darauffolgende Filtrierung das 
Ausléschvermégen nicht beeinflussten. Dies war auch bei 
Berkefeldfiltrierung nicht der Fall. Berendes beobachtete dagegen, 
dass das ausléschende Prinzip durch Fallung des Serumeiweisses 
mit Saure und darauffolgende Lésung in Alkali zerstért wird. 
Die Entwirkung von Pepsinferment hat dagegen keine herab- 
setzende Wirkung. 

Von den physikalischen Eigenschaften interessiert in erster 
Linie die Frage der Thermostabilitat der ausléschenden Ko6rper. 
Eine Angabe von Hainiss und spater von Reymond, dass schon 
Inaktivierung bei 55—56° zerstérend wirke, erwies sich bald 
nach iibereinstimmenden Aussagen von Tron, Mulsow, Neumann, 
Mair, Schultz und Steinkopf als falsch. 

Das Verdienst, diese Frage bis zu einem gewissen Grade be- 
antwortet zu haben, gebiihrt Berendes. Dieser Forscher erhitzte 
bei seinen Versuchen das Serum im Wasserbad durch eine halbe 
Stunde. Da bei 70° Koagulierung des Serums eintrat, wurde die 
Serumportion mit halbphysiologischer Kochsalzlésung im Ver- 
haltnis 1:10 verdiinnt, wodurch die Koagulation zu vermeiden 
war. Die Versuche mit der bis 70° erhitzten Verdiinnung zeigten 
nun, dass das Ausléschvermégen verloren gegangen war. Da 
ausgeschlossen werden konnte, dass dies auf der Verdiinnung 
beruhte, zog Berendes den Schluss, dass das ausléschende Prinzip 
zweifellos bis zu einem gewissen Grade thermolabil sei. 

Berendes fand ferner, dass sich die wirksame Komponente 
durch verschiedene anorganische und organische Absorptions- 
mittel, wie Tierkohle, Kiselsdurepraparate, Kaolin und Talk 
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nicht aus dem Serum entfernen liess. Bestrahlung mit ultraviolet- 
tem Licht durch 40—60 Minuten fiihrte gleichfalls keine Herab- 
setzung des Ausléschvermégens herbei. 

Von Interesse ist eine Mitteilung von Blum, nach der Hamolyse 
wenigstens in gewissen Fallen das ausléschende Prinzip zerstért. 

Uber die Einwirkung der Verdiinnung auf das Auslésch- 
vermégen des Serums wurden mehrere Untersuchungen angestellt. 
Man kam dabei iibereinstimmend zur Auffassung, dass eine Serum- 
verdiinnung von 1/10 keine herabgesetzte Ausléschfrequenz 
aufweist und also denselben diagnostischen Wert hat wie nicht- 
verdiinntes Serum. Die Angaben iiber die héchste, noch auslé- 
schende Verdiinnungsgrenze weichen jedoch bedeutend von einan- 
der ab. Beziiglich des Rek. S. werden im allgemeinen Ziffern von 
1/20—1/1000 angegeben, fiir Ant. S. 1/640—1/10000. Mit kon- 
zentriertem Ant.S. erhielt J. C. Blake jedoch auch in der Ver- 
diinnung 1/16 000 pos. SC, und Wylie in 1 von 72 Fallen sogar 
mit 1/36 000. 

Jacobowitz wie auch Toomey und Nourse beschaftigten sich 
mit der Frage, ob die Gruppenverteilung der Isohamagglutinine 
beim Serumdonator und dem Individuum, dessen Exanthem 
ausgeléscht werden soll, eine Einwirkung auf das Resultat der SC 
hat. Die Antwort deutete eindeutig negativ; es war keinerlei 
Zusammenhang nachweisbar. 

Wenn auch samtliche jetzt angefiihrten Untersuchungen in 
guter Ubereinstimmung mit der Annahme stehen, dass die Ei- 
weissk6rper, die das ausléschende Prinzip im Serum reprasentieren, 
als Antikérper zu betrachten sind, bilden sie weder je fiir sich noch 
zusammen ein entscheidendes Argument fiir diese Hypothese. 

Dagegen gelang es Dochez, ein solches Argument zu liefern. 
Nachdem dieser Forscher im Jahre 1924 mit Hilfe des sog. Schar- 
lachstreptokokkus an Meerschweinchen Symptome _hervorge- 
rufen hatte, die seiner Ansicht nach eine gewisse Ubereinstimmung 
mit den Scharlachsymptomen beim Menschen hatten, entschloss 
er sich, ein Pferd mit Toxin von denselben Streptokokken zu 
immunisieren. Nach abgeschlossener Immunisierung wurde das 
Serum klinisch von Blake gepriift, der zeigte, dass es Auslésch- 
vermégen am Scharlachexanthem besass, und bei spateren Ver- 
suchen auch eine therapeutische Einwirkung auf Scharlachkranke 
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nachwies. In Anbetracht der Tatsache, dass normales Pferdeserum, 
wie schon angefiihrt wurde, in umfangreichen Versuchen so gut 
wie ausnahmslos keine Fahigkeit zeigte, positive SC hervorzurufen, 
war also nachgewiesen, dass das Ausléschvermégen durch Immu- 
nisierung hervorgerufen worden war. Die Bedeutung dieser Tat- 
sache ist nur dadurch eingeschrankt, dass nicht bewiesen wurde, 
ob dieser Antikérper fiir Scharlachstreptokokken spezifisch ist 
oder nur fiir Streptokokken im allgemeinen. 

Eine erweiterte Kenntnis iiber die immunbiologische Stellung 
der ausléschenden Antikérper wurde im selben Jahre (1924) ge- 
wonnen, in dem Dochez in Zusammenarbeit mit Sherman zeigen 
konnte, dass durch Immunisierung von Versuchstieren mit abge- 
téteten oder lebendigen Scharlachstreptokokken ohne Toxin her- 
gestellte Antisera kein Ausléschvermégen besitzen. Zum selben 
Resultat kam spater Lopatizki. 

Es ist also klar, dass die ausléschenden Antikérper nicht bakteri- 
zider Natur sein kénnen, sondern als Antikérper gegen ein Antigen 
von exotoxischer Natur aufgefasst werden miissen. 


ll. Die Theorie vom antitoxischen Ursprung der SC. 

Was die nahere Deutung der immunbiologischen Natur der 
ausléschenden Antikérper betrifft, so gehen die Ansichten stark 
auseinander. 

Man war natiirlich friih dazu gekommen, SC als eine Toxin- 
Antitoxin-Reaktion aufzufassen. Ein starkes Argument hierfiir 
war das Verhalten, dass das ausgeléschte Hautgebiet im weiteren 
Krankheitsverlauf keine Schuppung zeigte. Es war also deutlich, 
dass SC der Ausdruck einer lokalen Heilung des Krankheits- 
prozesses in der Haut war. Hierzu ist jedoch zu bemerken, dass es 
strittig sein kann, ob nicht auch andere Antigen-Antikérper-Reak- 
tionen zu einer lokalen Heilung fiihren kénnen. 

Klar formuliert wurde die Ant. S.-Theorie jedoch erst im Jahre 
1923 von Mair. Friihere Forscher, wie Schultz und Charlton, 
Dorner, Paschen, Hainiss, Reymond u. a. hatten sich in allzu hohem 
Grade von dem Verhalten beeinflussen lassen, dass Normalsera 
Ausléschvermégen besitzen, und meinten, das Serum des 
Scharlachkranken besasse eine vasodilatatorische Fahigkeit, die 
beim Normalserum und Rek. S. fehlt und von diesen gehemmt wird. 
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In den letzteren Jahren wurde die Diskussion dieser Frage im 
nahen Anschluss an das Problem iiber die Natur des von den Ehe- 
leuten Dick entdeckten Scharlach-Streptokokken-Toxins, des sog. 
Dickschen Toxins, gefiihrt. 

Es ist das grosse Verdienst der Eheleute Dick, gezeigt zu haben, 
dass Streptokokken von Scharlachkranken bei geeignetem Kultur- 
verfahren ein Gift produzieren, das bei intrakutaner Priifung an 
Menschen Anhaltspunkte fiir die Immunitatsverhaltnisse der 
gepriiften Individuen gegen Scharlach zu geben scheint. 

Es diirfte nicht erforderlich sein, in diesem Zusammenhang 
Stellung zur Frage der Scharlachatiologie zu nehmen. Es besteht 
jedoch jetzt keine Meinungsverschiedenheit mehr dariiber, dass 
der sog. Scharlachstreptokokkus und sein Toxin eine bedeutende 
Rolle in der Pathogenese der Krankheit spielen. 

Bei naherer Analyse zeigte sich, dass das Dicksche Toxin sich 
in gewissen Beziehungen wie ein echtes Bakterientoxin verhalt. 
So erwies es sich als méglich, durch ein mit solehem Toxin dar- 
gestelltes Serum das Toxin nach dem Gesetz der multiplen Pro- 
portionen zu neutralisieren. 

Das Antiscarlatina-Streptokokken-Toxin (Ant.S.) besitzt in- 
des ausserdem nach einstimmiger Auffassung auch eine bedeutende 
therapeutische Wirkung bei Scharlach, und, wie schon friiher 
ausfiihrlich nachgewiesen wurde, ein ziemlich konstantes Ver- 
mégen, Ausléschung hervorzurufen. 

Offenbar ist jedoch die Frage, ob diese drei Eigenschaften des 
Ant. S. ein und dieselbe Serumqualitat reprasentieren, noch keines- 
wegs ganz klargestellt. 

Fir die Erérterung der eventuell antitoxischen Natur der Aus- 
léschreaktion ist es von grossem Interesse zu untersuchen, ob 
und in welchem Grade zwischen dem Ausléschvermégen des 
Serums und seiner Fahigkeit, Dicksches Toxin zu neutralisieren, 
ein Parallelismus besteht. 

Von grésster Bedeutung ist, wie schon Mair hervorhob, dass 
sowohl der Ausléschversuch wie auch der Neutralisationsversuch 
einer gewissen Latenz oder Inkubationszeit unterliegen. Dieses 
Verhalten spricht stark fiir die antitoxische Natur der SC. Toxin- 
Antitoxin-Reaktionen verlaufen namlich in_ relativ 
langsam. 
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Bei naherer Betrachtung der Vergleiche zwischen neutralisieren- 
dem und ausléschendem Vermégen findet man, dass die Resul- 
tate dieser Versuche offenbar wenig miteinander iibereinstimmen. 
Wahrend Zingher, Teissier u. Coste sowie Zikowsky gute Uberein- 
stimmung zwischen Ausléschung und Neutralisierung fanden, 
beobachteten Davies, Friedemann u. Deicher, Lees, Toomey u. 
August u. a. ein entgegengesetztes Verhalten. Lichtenstein fand 
auch keinen Parallelismus zwischen der neutralisierenden und 
therapeutischen Wirkung des Ant. S. 

Im allgemeinen wurden die Versuche in der Weise ausgefiihrt, 
dass man Rek. S. oder Ant. S. titrierte, einerseits durch Neutrali- 
sationsversuche von Dickschem Toxin an einem Dick-positiven 
Individuum, anderseits durch Ausléschversuche in verschiedenen 
Verdiinnungen an einem Testexanthem. 

Aus den Versuchen von Davies geht hervor, dass die Quote 
zwischen den quantitativen Ausdriicken fiir die ausléschende und 
neutralisierende Starke ein und desselben Serums sehr grosse 
Differenzen zeigt, z. B. von 2—200. 

Auch andere Umstande kénnen angefiihrt werden, die nicht 
gut mit der Annahme iibereinstimmen, dass die ausléschende und 
neutralisierende Serumqualitat identisch sind. So wurde schon 
im friiheren hervorgehoben (vgl. Tab. 30), dass eine grosse Zahl 
von Dick-positiven Individuen ausléschende Antikérper in ihrem 
Serum aufweist, wahrend eine dusserst geringe Zahl von Dick- 
negativen solche vermissen lasst. Man wollte geltend machen, 
dass dies auf einer unbefriedigenden Austitrierung der angewende- 
ten Toxindosis beruht. Im ersteren Falle wiirde also eine allzu 
grosse Toxindosis die Erklarung fiir die Inkongruenz sein, im letzte- 
ren Falle eine zu geringe Dosis. Nun ist aber zu beachten, dass die 
beobachteten Abweichungen, wenn diese Erklarung richtig ware, 
aus Wahrscheinlichkeitsgriinden gleich gross hatten werden sollen, 
was nicht der Fall ist. 

Verf. hat die Auffassung, dass eine zufriedenstellende Ver- 
suchsanordnung fiir einen korrekten Vergleich zwischen Aus- 
léschung und Neutralisierung bei den ausgefiihrten Untersuchungen 
kaum vorgekommen sein diirfte. Eine Forderung, die allem An- 
schein nach aufrechterhalten werden muss, besteht darin, dass fiir 
Ausléschung und Neutralisation dasselbe Individuum als Test- 
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objekt dienen soll. Dies war nicht der Fall. Der Neutralisations- 
versuch mit einer gewissen Toxinquantitat und fallenden Serum- 
mengen wurde gewohnlich an einer gesunden Person ausgefiihrt, 
der Ausléschversuch natiirlich an einem Scharlachkranken. 

Um die offenbaren, einem solchen Verfahren anhaftenden Man- 
gel zu beseitigen, versuchte Verf., eine Methode fiir die Durch- 
fiihrung dieser Versuche an ein und demselben Individuum zu 
finden. Zu diesem Zweck wurden Mischungen von fallenden Serum- 
mengen mit ein und derselben Toxinmenge bereitgemacht, dann 
wurden mit diesen Mischungen Intrakutanproben an einem Schar- 
lachkranken ausgefiihrt, sowohl im Exanthem als auch auf einem 
exanthemfreien Hautgebiet, gew6hnlich an den Armen oder Beinen. 
Nebenbei sei bemerkt, dass verschiedene Applikationsstellen fiir 
die Dicksche Reaktion bei ein und demselben Individuum nach 
allgemeiner Auffassung keine Bedeutung fiir das Reaktionsresul- 
tat haben. 

In der Praxis erwies es sich indes aus verschiedenen Griinden 
als sehr schwer, verwendbare Resultate zu erhalten. Eine erste 
Bedingung bestand natiirlich darin, dass das bei Ausfiihrung des 
Versuches von Exanthem freie Hautgebiet auch weiterhin vom 
Exanthem verschont blieb, was wiederholte Male nicht zutraf. 
Auch andere Voraussetzungen, z. B. dass die Versuchsperson fiir 
die angewendete Toxinmenge Dick-positiv war, dass das Exanthem 
pos. SC gab und wenigstens 24 Stunden anhielt, fehlten in nicht 
eben wenigen Fallen. Da indes sémtliche Voraussetzungen gleich- 
zeitig vorliegen miissen, ergab sich daraus, dass nur ein kleinerer 
Teil der ausgefiihrten Versuche Resultate gab, die fiir die vorliegende 
Fragestellung von Wert waren. 

Bei den ersten, 5 Falle umfassenden Versuchen, verwendete 
Verf. Verdiinnungen (1/100, 1/500 und 1/2000) eines Ant. S. 
(S. B. L. Nr. 14), denen gleiche Volumenteile Dickschen Toxins 
(S. B. L. Nr. 19) 1/500 (=2 Hauttestdosen) zugesetzt worden waren. 
Die Mischungen wurden 1 Stunde lang bei + 37° C. im Thermostat 
inkubiert. Als Kontrollen wurden dasselbe Ant. S. in unverdiinnter 
Form und dasselbe Toxin in der Verdiinnung 1/500 oder 1/1 000 
angewendet. Die injizierte Dosis der Toxin-Ant.-S.-Mischungen 
betrug 0.2 cm’, die des Ant. S. 0.2—0.3 cm*, des Toxins 0.1 cm*. 
Die Grésse der Reaktionen wurde in mm ausgedriickt. 
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Fig. 3. Die Methode des Verfassers zur gleichzeitigen Titrierung 
der ausléschenden und neutralisierenden Fahigkeit des Serums 
(Fall 2, Seite 81.) 
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In 2 Fallen dieser ersten Gruppe wurden Resultate von Interesse 
erhalten. 


1.) 1210/31, 5 Jahre alt. Aufgenommen am 15. VI. 1931 mit typischem 
Exanthem, das am selben Tage aufgetreten war. 


Versuch am 15. VI.: 


Sc Dick 
Ant. 8. (nicht verdiinnt) schw. pos, 15x 20 
» 1/100 + Toxin 1/500 » » 10x15 neg. 
» 1/500 + » neg. neg. 
» 1/2000+ » neg. neg. 
Toxin 1/500 pos. 10x 12 
Toxinkontrolle (erhitztes Toxin) neg. 


2.) 1214/31, 19 Jahre alt. Aufgenommen am 15. VI. 1931 mit typischem 
Exanthem, das am 13. VI. erschienen war (Fig. 3, nach Beschreibung ge- 
zeichnet. Die Reaktionen wurden in der Reihenfolge kranial-kaudal 
ausgefiihrt). 


Versuch am 15. VI.: 


SC Dick 
Ant. S. (nicht verdiinnt) schw. pos. 15x 15 
» 1/100 + Toxin 1/500 pos. 15x20 neg. 
» 1/500 + » neg. neg. 
» 1/2000 + » neg. pos. 11x 12 
Toxin 1/500 pos. 11x 12 
Toxinkontrolle neg. 


Eine andere Gruppe von Versuchen, die 16 Falle umfasst, 
lieferte in 5 Fallen ein verwendbares Resultat. Die Versuchs- 
anordnungen waren dabei insofern geandert, als die Ant. S.-Ver- 
diinnungen 1/250, 1/500, 1/1000 und 1/2000 betrugen. 


3.) 1236/31, 2 Jahre alt. Aufgenommen am 22. VI. 1931 mit typischem 
Exanthem, das am selben Tage aufgetreten war. 


Versuch am 22. VI.: 


sc Dick 

Ant.S. (nicht verdiinnt) schw. pos. 30 x 40 

» 1/250 + Toxin 1/500 » » 15 xX 25 neg. 

» 1/500 + » neg. neg. 

» 1/1000 -+- » neg. pos. 6X 7 

» 1/2000 + » neg. pos. 10 x 12 
Toxin 1/500 pos. 14 x 19 
Toxinkontrolle neg. 
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4.) 1267/31, 9 Jahre alt. Aufgenommen am 30. VI 


Exanthem, das am 29. VI. erschien. 


Versuch am 30. VI.: 


sc 
Ant.S. (nicht verdiinnt) pos. 
» 1/250 + Toxin 1/500 schw. » 
> 1/500 + » neg. 
» 1/1000 + » neg. 
» 1/2000 + » neg. 
Toxin 1/500 
Toxinkontrolle 


5.) 1449/31, 12 Jahre alt. 


35 X 35 
20 x 25 


Aufgenommen am 27 


. 1931 mit typischem 


Dick 


neg. 

neg. 

neg. 

pos. 9 x 11 
pos. 19 x 19 
schw. pos. 15 x 22 


. VIII. 1931 mit ty- 


pischem Exanthem, das am selben Tage aufgetreten war. 
Versuch am 27. VIII: SC Dick 
Ant. S. (nicht verdiinnt) pos. 65 x 65 
» 1/250 + Toxin 1/500 pos. 30 x 30 neg. 
» 1/500 + » pos. 15 x 15 neg. 
» 1/1000 + » pos. 20 x 30 pos. 5x 6 
(zentrale Rétung) 
» 1/2000 + » pos. 20 x 30 pos. 14 x 14 
(zentrale Rétung) 
Toxin 1/1000 pos. 10 x 12 
Toxinkontrolle neg. 


6.) 1483/31, 12 Jahre alt. Aufgenommen am 3. IX. 1931 mit typischem 
Exanthem, das am selben Tage erschienen war. 


Versuch am 3. IX.: 


Ant. 8. (nicht verdiinnt) 
» 1/250 + Toxin 1/500 
» 1/500 + » 
» 1/1000 + =» neg. 
, 1/2000 neg. 
Toxin 1/1000 
Toxinkontrolle 


SC 


pos. 45 x 45 
pos. 25 x 30 
pos. 25 x 30 


Dick 


neg. 
neg. 
neg. 
neg. 
pos.9 x 8 
neg. 


7.) 1492/31, 12 Jahre alt. Aufgenommen am 8. IX. 1951 mit typischem 


Exanthem, das am 6. IX. aufgetreten war. 
IX.: 


(nicht verdiinnt) 


Versuch am 8. 


Ant. 3. 


» 1/250 + Toxin 1/500 
» 1/500 4 » 
» 1/1000 — » neg. 
» 1/2000 = » neg. 
Toxin 1/1000 
Toxinkontrolle 


SC 


pos. 30 x 35 
pos. 12 x 12 
pos. 15 15 


Dick 


neg. 


neg. 


neg. 
neg. 
pos. 10 10 
neg. 
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Die Versuche wurden mit denselben Verdiinnungen einer Rek. 
S.-Mischung (700, 708 und 745/31) unter Zusatz von gleichen Vo- 
lumteilen eines anderen Dickschen Toxins (S.B.L. Nr. 21) in 
der Verdiinnung 1/750 (= 2 Hauttestdosen) fortgesetzt. Die 
Anzahl der gepriiften Exantheme betrug 11, von welchen 7 akzep- 
table Resultate gaben. Diese letzteren waren nichtsdestoweniger 
wenig verwendbar, was darauf beruhte, dass die serumreichste 
Mischung (1/250) in der Regel nicht ausléschte. Die Serumver- 
diinnungen waren also nicht gliicklich gewahlt. Nur in zwei von 
den nachstehend mitgeteilten Fallen kann man die Titrierung als 
einigermassen zufriedenstellend betrachten. 


8.) 1564/32, 11 Jahre alt. Aufgenommen am 7. IX. 1932 mit typischem 
Exanthem, das am selben Tage aufgetreten war. 


Versuch am 7. IX.: SC Dick 
Rek. S. (nicht verdiinnt) pos. 20 x 35 (keine Reaktion) 

» 1/250 + Toxin 1/750 schw. pos. 20 x 30 pos. 5 x 8 

» 1/500 + » » » 18 x 25 pos. 8 x 9 

» 1/1000 + » neg. pos. 5 x 6 

» 1/2000 + » neg. pos. 6 x 6 
Toxin 1/1500 neg. pos. 4 x 7 
Toxinkontrolle neg. neg. 


9.) 1628/32, 12 Jahre alt. Aufgenommen am 19. IX. 1932 mit typischem 
Exanthem, das am 17. IX. erschienen war. 


Versuch am 19. IX.: SC Dick 
Rek. S. (nicht verdiinnt) schw. pos. 15 x 18 (keine Reaktion) 
» 1/250 -+ Toxin 1/750 » pos.13 x 14 pos. 9 x 9 
» 1/500 + » » pos.15 x 16 pos. 3 x 3 
» 1/1000 + » neg. pos. 9 x 9 
» 1/2000 + » neg. pos. 6 x 7 
Toxin 1/1500 neg. pos. 4 x 5 

Toxinkontrolle neg. neg. 


Auf Grund der eben erwahnten Erfahrung iiber geeignete Ver- 
diinnungen von Rek. S. wurde eine neue Versuchsserie mit einem 
anderen Rek. S. (925, 943, 1066/32) vorgenommen. Dieses Serum 
wurde sowohl unverdiinnt als auch in den Verdiinnungen 1/10, 
1/20 und 1/40 mit gleichen Volumenteilen von Dickschem Toxin 
(S. B. L. Nr. 21) in der Verdiinnung 1/2250 gemischt. Vom Serum 
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wie auch von den Mischungen wurden 0,3 cm injiziert, vom Dick- 
schen Toxin 0,1 cm’. Die eben erwahnte, in den Mischungen ent- 
haltene Toxinverdiinnung (1/2250) wurde darum gewahlt, weil 
1 Hauttestdosis von Dickschem Toxin 0,1 cm* der Verdiinnung 
von 1/1500 ausmachte (die Toxinverdiinnung in den Mischungen 
also 1/4500, wovon 0,3 cm® injiziert wurden). 

Von 11 Versuchen waren nur 2 akzeptabel, die hier wieder- 
gegeben werden. 


10.) 1722/32, 11 Jahre alt. Aufgenommen am 4. X. 1932 mit typischem 
Exanthem, das am selben Tage aufgetreten war. 


Versuch am 4. X.: 


sc Dick 
Rek. S. (nicht verdiinnt) pos. 15 x 18 
» (nicht verdiinnt) + Toxin 1/2250 pos. 12 x 15 neg. 
(zentrale Rétung) 
» 1/10 + » neg. neg. 
» 1/20 + » * neg. neg. 
» 1/40 + » neg. neg. 
Toxin 1/1500 neg. pos. 15 x 17 
Toxinkontrolle neg. neg. 


11.) 1760/32, 7 Jahre alt. Aufgenommen am 9. X. 1932 mit typischem 
Exanthem, das am selben Tage aufgetreten war. 


Versuch am 9. X.: 
sc Dick 
Rek. S. (nicht verdiinnt) pos. 25 x 27 (keine Reaktion) 
» (nicht verdiinnt) + Toxin 1/2250 pos.17x 19 pos. 8x 8 
(nach 2 Tagen) 


» 1/10 ot » neg. pos. 12 x 18 
» 1/20 + » neg. pos. 18 x 24 
» 1/40 + » neg. pos. 19 x 27 
Toxin 1/1500 neg. pos. 17 x 21 
Toxinkontrolle neg. schw. pos. 5x 8 


Bei der Deutung der obigen Versuchsresultate sind offenbar 
folgende Gesichtspunkte zu beachten. Wenn Ausléschung und 
Neutralisierung nur als verschiedene Seiten ein und derselben 
Serumqualitat aufzufassen sind, ware zu erwarten, dass die Mi- 
schungen, die am meisten Antikérper enthalten, Ausléschung am 
Exanthem und gleichzeitig negative Toxinreaktion auf einem 
exanthemfreien Hautgebiet geben; dass bei fallender Serummenge, 
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wenn keine Ausléschung mehr produziert wird, gleichzeitig eine 
positive Toxinreaktion auftritt. Wenn, was denkbar ist, die erste 
nicht ausléschende Mischung genau neutralisiert ist, und weder 
einen Uberschuss an Toxin noch an Ant. S. enthalt, ware zu er- 
warten, dass die darauf folgende Mischung in jedem Falle einen 
Uberschuss an Toxin enthalt und also eine positive Toxinreaktion 
hervorruft. 

Betrachtet man nun die erhaltenen Resultate von diesen Ge- 
sichtspunkten, so findet man, dass in keinem von diesen Versuchen 
genaue Ubereinstimmung erhalten wurde. Mit dem Vorbehalt, 
der soeben in Bezug auf das Vorkommen einer neutralen Mischung 
gemacht wurde, kénnen die Versuche 2 und 3 jedoch als iiberein- 
stimmend betrachtet werden. 

Die iibrigen Versuche zeigen mangelhafte Ubereinstimmung, 
einerseits insofern, als zwei oder mehrere Mischungen Neutralisa- 
tion, aber keine Ausléschung zeigten, und anderseits insofern, als 
eine oder mehrere Mischungen mitunter ausléschten, aber nicht 
neutralisierten. Zur ersteren Kategorie gehéren die Versuche 1, 
4, 6, 7, 10, zur letzteren die Versuche 5, 8, 9, 11. 

Verf. halt es fiir berechtigt, aus diesen Versuchen den Schluss 
zu ziehen, dass — obgleich ein gewisser Parallelismus in den Ver- 
suchen zum Vorschein gekommen ist — doch solche Abweichungen 
vorliegen, die zur Annahme berechtigen, dass das ausléschende 
und das neutralisierende Prinzip im Serum wahrscheinlich nicht als 
Ausdruck fiir ein und dieselbe Serumqualitat aujzufassen sind. 

Eine andere Frage von Bedeutung fiir die Diskussion tiber den 
eventuell antitoxischen Charakter des ausléschenden Prinzips ist die, 
ob Serum in seiner ausléschenden Funktion dem Gesetze der mul- 
tiplen Proportionen folgt, in Analogie mit dem, was beziiglich der neu- 
tralisierenden Funktion gezeigt wurde. Diese Frage, die, soweit Verf. 
finden konnte, bisher nicht erértert worden ist, kann gleichfalls 
in einem gewissen Masse durch die soeben mitgeteilten Versuche 
als beleuchtet betrachtet werden. Wiirde es sich namlich nicht 
so verhalten, dass die ausléschenden Antikérper in einer gewissen 
Menge Serum eine gewisse Quantitat Toxin neutralisieren, auch in 
Multipeln dieser Mengen, so ware unzweifelhaft die Folge gewesen, 
dass Unregelmassigkeiten in den Versuchsresultaten beobachtet 
worden waren. Die positiven resp. negativen Ausléschresultate 
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wiirden unter solchen Umstanden ein vollstandig regelloses Bild 
mit abwechselnd positiven und negativen Reaktionen aufge- 
wiesen haben. 

Dieselbe Frage wird in Bezug auf das toxische Prinzip im eige- 
nen Serum des Kranken durch einige Versuche beleuchtet, bei 
welchen Verf. versuchte, Ausléschung mit verschiedenen Mischun- 
gen von Rek. S. oder Ant. S. und dem eigenen Serum des Kranken 
hervorzurufen. 


1.) 1052/31, 11 Jahre alt. Aufgenommen am 9. V. 1931 mit typischem 
Exanthem, das am selben Tage zum Vorschein gekommen war. 


Versuch am 9. V.: SC 
Rek. 8S. schw. pos. 15 x 10 
» 4 Teile + eigenes Serum 1 Teil schw. pos. 20 x 20 
» 2» + » » » schw. pos. 20 x 20 
» 1 Teil + » » » neg. 
Eigenes Serum neg. 


2.) 1117/31, 21 Jahre alt. Aufgenommen am 23. V. 1931 mit typischem 
Exanthem, das am selben Tage erschienen war. 


Versuch am 23. V.: Sc 
Ant. 8. pos. 35 x 35 

» 3 Teile + eigenes Serum 1 Teil pos. 30 x 40 

» 2 » + » » 2 Teile pos. 30 x 35 

» 1 Teil + » » 3 » pos. 25 x 30 
Eigenes Serum neg. 


3.) 1142/31, 34 Jahre alt. Aufgenommen am 29. V. 1931 mit typischem 
Exanthem, das am 28. V. aufgetreten war. 


Versuch am 30. V.: Sc 
Ant. S. pos. 45 x 60 
» 1 Teil -+ eigenes Serum 3 Teile pos. 35 x 40 
» 1» 4 » » 9 » schw. pos. 30 x 35 
» 1 » + » » 19 » neg. 
Eigenes Serum neg. 


4.) 1158/31, 18 Jahre alt. Aufgenommen am 3. VI. 1931 mit typischem 
Exanthem, das am selben Tage aufgetreten war. 


Versuch am 3. VI.: SC 

Ant. 8. schw. pos. 40 x 50 
» 1 Teil + eigenes Serum 3 Teile schw. pos. 30 x 40 
» 1 » + » » 9 » schw. pos. 30 x 40 
» 1» + » » 19 » schw. pos. 30 x 40 


Eigenes Serum neg. 
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Wir stossen hier deutlich auf dieselben Verhaltnisse, die sich 
bei entsprechenden Versuchen mit Toxin-Antitoxin-Mischungen 
geltend gemacht hatten. 

In dieselbe Richtung deuten Versuche, die mit der sog. Blake- 
Traskschen Reaktion angestellt wurden. 

Blake und Trask fanden im Jahre 1924, dass Serum von Schar- 
lachkranken, gesunden Individuen subkutan injiziert, bei diesen 
in der Regel erythematése Hautreaktionen hervorruft. Diese 
Reaktionen konnten bei Individuen hervorgerufen werden, die 
keine ausléschende Fahigkeit in ihrem Serum besassen, dagegen 
nicht bei solchen, deren Serum Ausléschvermégen zeigte. 
Dagegen konnte kein Zusammenhang zwischen der Starke der 
Xeaktion und dem Grade der Krankheit des Serumdonators nach- 
gewiesen werden. 

Aus den Versuchen, die Blake und Trask mit Mischungen von 
solchem Serum Scharlachkranker und Rek.S. oder Ant. S. aus- 
fiihrten, kann nun gleichfalls geschlossen werden, dass die aus- 
léschenden Antikérper ihr homolog toxisches Prinzip nach dem 
Gesetze der multiplen Proportionen neutralisieren. Dasselbe Re- 
sultat kann man aus den Nachprifungen entnehmen, die 
Birkhaug wie auch Toyoda und s. Mitarb. spater anstellten. 

Auch die Frage des Parallelismus zwischen SC und der thera- 
peutischen Wirkung des Serums wurde bei der Diskussion tiber 
den eventuell antitoxischen Charakter der SC  herangezogen. 
Man kann kaum sagen, dass eine einheitliche Auffassung hieriiber 
erreicht wurde. Wahrend Friedemann, Deicher, Bardach, Lichten- 
stein und Zikowsky wie auch v. Bormann und Wolff-Eisner ent- 
schieden behaupten, dass ein Serum mit guter therapeutischer 
Wirkung auch ein gutes Ausléschvermégen besitzt, fihrt 
O’Brien an, dass er wiederholt neg. SC mit therapeutisch wirk- 
samen Sera beobachtet habe. Ausserdem teilen Ciuca und Cra- 
ciunesco mit, dass sie mit einem Ant.S., das in einer Frequenz 
von 67,6 % ausléschte, keine therapeutische Wirkung erhielten, 
nicht einmal in Dosen von 100—300 cm’. 

Von grossem Interesse sind in diesem Zusammenhange die 
Beobachtungen, die Bardach iiber SC bei Scharlachkranken machte, 
die der Serumbehandlung unterzogen worden waren. Wahrend 
eine grosse Zahl nicht serumbehandelter Patienten in 90 % pos. 
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SC zeigte, war die Frequenz positiver und abortiv positiver SC 
bei 472 serumbehandelten Scharlachkranken nur 35 % (deut- 
lich positiv 16,7 %). Die positiven Reaktionen traten dabei nur 
in solchen Fallen auf, bei welchen die Serumbehandlung wirkungs- 
los war oder eine schlechte Wirkung hatte, wahrend erfolgreich 
serumbehandelte Exantheme konstant neg. SC aufwiesen. 

Bardach fand ferner, dass Scharlachkranken in den ersten 3—4 
Krankheitstagen entnommenes Serum andern, mit guter Wirkung 
serumbehandelten Patienten intrakutan injiziert, pos. SC hervor- 
rief, und zwar sogar an Stellen, wo Rek. S. friiher ein negatives 
Resultat gegeben hatte. 

Diese Phanomene will Bardach auf folgende Weise erklaren. 
Wenn die Serumtherapie wirksam gewesen war, wurden die Toxine 
neutralisiert, derart, dass keine weiteren Toxine in die Haut ein- 
dringen. Intrakutan eingespritztes Serum wird also nicht mit 
freien Toxinen in Beriihrung kommen. War die therapeutische 
Serumdosis dagegen unzureichend, so finden sich weiterhin freie 
Toxine in der Haut, und der Ausléschversuch gibt ein positives 
Resultat. Bei wirksamer Serumtherapie findet sich ferner ein 
Uberschuss von Antitoxin im Blut, weshalb man in diesem Falle 
mit toxinhaltigem Serum eines Scharlachkranken pos. SC hervor- 
rufen kann. 

Von ihrer sog. Sekretionshypothese ausgehend (siehe 
unten), deuten v. Bormann und Wolff-Eisner Bardach’s Befunde 
so, dass die Hautfunktion in  hypertoxischen Scharlach- 
fallen gelahmt wird. Wird dann Serumbehandlung vorgenommen, 
so senkt sich der hohe Toxinspiegel mit der Folge, dass die ge- 
lahmte Haut in Funktion treten kann. 

Nachpriifung von Bardach’s Beobachtungen wurde von Friede- 
mann und Deicher ausgefiihrt, welche die betreffenden Befunde 
nicht bestatigen konnten. Zum selben Resultat kommt Toomey, 
der an 7 Exanthemen die Wirkung von Ausléschversuchen im 
Zusammenhang mit therapeutischer Injektion von Rek. S. stu- 
dierte. Es zeigte sich, dass samtliche Reaktionen positiv wurden. 

Verf. versuchte, sich eine Auffassung dariiber zu bilden, ob 
sein Material die Behauptung Bardach’s stiitzen kénne, dass die 
Frequenz pos. SC im Falle einer gleichzeitig mit dem. Auslésch- 
versuch eingeleiteten Serumtherapie abnimmt. Verf. kam dabei 
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zu dem Resultat, das in Tab. 39 wiedergegeben ist. Dabei ist 
indes zu beachten, dass nur ein kleinerer Teil von den mit Serum 
behandelten Scharlachfallen geeignet ist, diese Frage zu beleuchten, 
namlich darum, weil das Exanthem gewohnlich binnen 24 Stunden 
nach der Serumbehandlung verschwindet. Dies gilt natiirlich be- 
sonders von denjenigen Fallen, die von der Behandlung giinstig 
beeinflusst wurden. 


TABELLE 39. 
Rek. S. Gut 48 52.1 7.21 
»  Weniger gut 19 78.9 9.35 26.8 11.81 
» Schlecht 12 83.3 10.76 31.2 12.95 
Ant. S. Gut 41 43.9 7.75 
»  Weniger gut 19 68.7 10.66 24.8 13.18 
» Schlecht 22 63.6 10.26 19.7 12.86 


Rek. S.: Gesamtz. Serumbeh. 79, pos. SC in 63.3 % + 5.4 %. 
Ant. S.: » » 82, pos. » » 54.9% + 5.5 %. 


Man kann mit einer gewissen Berechtigung sagen, dass die 
Ziffern des Verfassers die Behauptung Bardach’s einigermassen 
stiitzen. Die Differenzen sind allerdings nicht statistisch sicher- 
gestellt, aber doch sehr wahrscheinlich, wenigstens in Bezug auf 
das Rek.S. Es scheint, als ob die Serumbehandlung eine un- 
giinstige Einwirkung auf die Frequenz positiver Ausléschresultate 
hatte, vor allem bei einem guten Serumeffekt. Oft diirfte jedoch 
die Veranlassung hierfiir in dem Verhalten zu suchen sein, dass 
das Exanthem infolge der Serumbehandlung haufig nach 24 Stun- 
den sehr schwach ausgesprochen war. Reaktionen, die unter 
gewohnlichen Umstanden als schwach positiv bezeichnet werden 
konnten, wurden dadurch sicherlich oft als negativ aufgefasst. 

Wie es sich damit auch verhalten mag, ist es schwer verstandlich, 
dass v. Gréer und andere Anhanger der Theorie des anaphylak- 
tischen Ursprungs der SC, die im nachstehenden besprochen wird, Ver- 
anlassung finden kénnen, die Bardach’schen Befunde als Argument 
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fiir ihre Theorie zu betrachten. Ohne Griinde gegen die Deutung 
Bardach’s anzufiihren zu kénnen, will v. Gréer geltend machen, 
dass Bardach’s Beobachtungen vom Standpunkte der antitoxischen 
Theorie ganzlich unverstandlich seien. Diese wiirden, meint v. Gréer, 
zunachst darauf deuten, dass fiir die Entstehung von SC nicht das 
Antiserum, wohl aber der Antigen-Antiserumkomplex verantwortlich 
gemacht werden muss. 

Da v. Gréer also keine positiven Griinde fiir seine Auffassung 
vorlegen konnte, scheint beim gegenwartigen Stand dieser Frage 
kein Grund vorzuliegen, von der Auffassung der Antitoxintheorie 
als der annehmbarsten Erklarung abzugehen. 

Schwerer wiegen die Griinde, die Wol/f-Eisner gegen die Anti- 
toxin-Theorie anfiihrte. Dieser Forscher hebt hervor, dass das 
Toxin zu dem Zeitpunkte, zu welchem das Exanthem auftritt, 
wenigstens zum Teil in den Zellen verankert ist. Eine solche Ver- 
ankerung kann, wie man allgemein meinte, durch Antitoxine 
nicht gesprengt werden. Eine Schicksche Reaktion kann z. B. durch 
Einspritzung von Antidiphterieserum nach Entstehung der Reaktion 
nicht zum Verschwinden gebracht werden. Und ware dies méglich, 
wiirde eine solche Reversion langsam vor sich gehen. Das relativ 
rasch auftretende Ausléschphanomen kann also nach Woljf- 
Eisner’s Ansicht kaum als eine antitoxische Wirkung aufgefasst 
werden. 

In dieselbe Richtung wiirde das Verhalten deuten, dass das 
Exanthem an der Stelle der Injektion unter Entwicklung der 
Ausléschreaktion abwechselnd Verstarkung und Abschwachung 
aufweist, und ebenso dass in gewissen Fallen am Platze einer 
friiheren Dick-Reaktion eine Aussparung auftritt. Im _ letzter- 
wahnten Falle ware es durch die Antitoxin-Theorie schwer er- 
klarlich, dass ein kleinerer Hautabschnitt aktiv immunisiert 
werden kénnte, ohne dass gleichzeitig der ganze Organismus 
immunisiert wiirde. 

Woljff-Eisner’s Auffassung iiber die Verankerung des Toxins 
erhielt eine gewisse Stiitze durch Versuche von Zingher, der zeigte, 
dass eine positive Dicksche Reaktion durch eine Injektion von 
Serum an der Stelle der Reaktion nicht ausgeléscht werden kann. 

Gegen Wolff-Eisner’s Argument kann jedoch angefiihrt werden, 
dass die Verankerung des Toxins in den Zellen sicher von sehr 
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wechselnder Starke ist. Man muss annehmen, dass es sich so ver- 
halt, dass die Toxinverankerung am Platze einer Schickschen 
oder Dickschen Reaktion viel fester ist als in den Hautgebieten, 
in welchen ein Scharlachexanthem seinen Sitz hat. Hierfiir spricht 
der Umstand, dass eine schon ausgebildete Dicksche Reaktion 
nach einer therapeutischen Seruminjektion gewéhnlich bestehen 
bleibt, wahrend das Scharlachexanthem in der Mehrzahl der Faille 
dabei rasch verschwindet. Nach der allgemeinen Auffassung ver- 
halt es sich auch so, dass die Frequenz positiver SC in den stark 
toxischen Scharlachfallen am kleinsten ist. 

Die Labilitat des Exanthems, die Wolff-Eisner an der Injek- 
tionsstelle wahrend der Entwicklung von SC beobachtete, wurde 
ferner, soweit Verf. finden konnte, von anderen Verfassern nicht 
wahrgenommen, und kann, auch wenn ihre Existenz bestatigt 
wird, kaum in héherem Grade fiir die Sekretionshypothese sprechen 
als fiir die Antitoxin-Theorie in ihrer urspriinglichen Form. 

Dass es méglich ist, ein kleineres Hautgebiet zu immunisieren, 
ohne dass der ganze Organismus oder Teile von ihm immunisiert 
werden, geht daraus hervor, dass, wie mehrere Forscher fanden, 
eine am Platze einer pos. SC ausgefiihrte Dicksche Reaktion nega- 
tiv wird, wahrend sie sich an anderen Hautstellen als positiv erweist. 

Wolff-Eisner erhob ausserdem ebenso wie v. Bormann gegen 
die Antitoxin-Theorie den Einwand, dass das Exanthem zu einem 
Zeitpunkte verschwindet, zu dem noch keine humoralen Anti- 
k6érper von ausléschender Natur aufgetreten waren. Es wiirde 
also, unabhangig von der humoralen Immunitat, eine teilweise 
oder ganzliche Immunitaét der Haut vorliegen, was schwerlich 
mit der Antitoxin-Theorie in Einklang zu bringen sein diirfte. 

Dagegen lasst sich einwenden, dass, wie friiher gezeigt wurde, 
schon vom 4. Krankheitstage an ausléschende Antikérper vorkommen 
kénnen. Ubrigens konnten Zlatogoroff und Derkatsch bei experi- 
mentellen Untersuchungen an Kaninchen, Affen und Pferden 
zeigen, dass die Bildung von ausléschenden Substanzen im Serum 
der Versuchstiere langsamer vorsichgeht als die Bildung von ge- 
wohnlichen Immunkérpern, wie Agglutininen und Bordetschen 
KO6rpern. 

Zusammenfassend diirfte es, an der Hand des Angefiihrten 
berechtigt sein zu behaupten, 
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dass die Mehrzahl der Griinde, die als Stiitze fiir die Auffassung 
von der antitoxischen Natur der SC dienen, sich als gut begriindet 
erwiesen hat, 

dass gegen diese Theorie keine Griinde von der Art angefiihrt 
werden konnten, dass die Theorie deshalb als unhaltbar betrachtet 
werden miisste, 

dass jedoch zwischen dem Antitoxin, das die ausléschenden Anti- 
korper reprdsentieren, und dem Dick-neutralisierenden Antitoxin 
keine Identitaét vorzuliegen scheint. 


Wenn nun die ausléschenden Antikérper als Antitoxine auf- 
zufassen sind, drangt sich die Frage auf, ob man diese Antitoxine 
fiir den sog. Scharlachstreptokokkus als spezifisch betrachten 
kann. 

Wie schon friiher angefiihrt wurde, ist es unter den exanthe- 
matischen Krankheiten nur der Scharlach, dessen Exanthem sich 
mit Rek. S. und Ant. S. ausléschen lasst. 

Von den artifiziellen Exanthemen gestatteten nur die mit 
Dicktoxin und mit Erysipelstreptokokkentoxin hervorgerufenen 
die Entstehung von Ausléschreaktionen. 

Ausserdem konnte konstatiert werden, dass verschiedene 
Streptokokkensera, sowohl polyvalente als auch spezifische, in 
grésserem oder geringerem Grade positive SC hervorzurufen ver- 
méogen. 

Es spricht also vieles dafiir, dass das Antigen, das die Bildung 
von ausléschenden Antikérpern hervorruft, bei den meisten Strepto- 
kokken in Form eines quantitativ mehr oder weniger stark reprdsen- 
tierten Partialantigens vorhanden ist. 

Man fragt sich nun, ob man annehmen kann, dass ein solches 
Antigen auch bei anderen Bakterienarten vorkommt. 

Es wurde schon im friiheren darauf hingewiesen, dass Auslésch- 
versuche mit Immunsera, die mit anderen Mikroorganismen als 
Streptokokken dargestellt worden waren, zu negativen Resultaten 
fiihrten. Von diesen Versuchen hatten indes nur diejenigen mit 
Antidiphtherieserum grésseren Umfang. Ciuca und Craciunesco 
berichten iiber abweichende Resultate mit diesem Serum, indem 
sie angeblich in 27,2 % ihrer Versuche pos. SC erhielten. 


= 
| 
| 


93 


Merkwiirdigerweise liegen fast gar keine Angaben iiber Aus- 
léschversuche mit Antisera fiir die Bakterienarten vor, die den 
Streptokokken am niachsten stehen, wie Staphylokokken und 
Pneumokokken. 

Reymond teilte mit, dass er mit Antipneumokokkensera ver- 
geblich pos. SC hervorzurufen versuchte. 

Ferner berichtete Stevens tiber Falle von Staphylokokken- 
infektionen mit scarlatiniformem Exanthem, an welchen mit 
Antistaphylokokkensera Ausléschung erhalten wurde, dagegen 
nicht mit Antiscarlatinaserum. 

In einem gewissen Kontrast zu diesen Angaben Stevens’ stehen 
die Beobachtungen iiber Aussparungsphanomene im Scharlach- 
exanthem in der Umgebung florierender eitriger Hautprozesse. 
Das Verhalten, dass man in einer Anzahl solcher Hautaffektionen 
ausschliesslich Staphylokokken antraf, scheint in denjenigen 
Fallen, wo die Prozesse aus offenen Geschwiiren bestanden, die 
Annahme nicht auszuschliessen, dass urspriinglich Streptokokken 
die Veranlassung zu diesen Infektionen waren. 

Bemerkenswert ist dagegen der Umstand, dass man mitunter 
eine Aussparung um geschlossene Hautprozesse beobachtete, die, 
wie sich zeigte, durch Staphylokokken hervorgerufen waren. 
Gewohnlich handelte es sich dabei um Furunkel. 

Nach Ansicht des Verf. motiviert dieses Verhalten eine Priifung 
des eventuellen Ausléschvermégens des Antistaphylokokkenserums. 
Hierzu wurde ein antitoxisches Staphylokokkenserum (Hoechst, 
Marburg Nr. 120 A) verwendet. Gleichzeitig wurde auch ein Anti- 
pneumokokkenserum (Institut Pasteur Nr. 15443) untersucht. 

Dabei ergaben sich folgende Resultate (Tab. 40). Beriick- 
sichtigt sind nur diejenigen Versuche, bei welchen einen gleichzeitig 
ausgefiihrte Kontrolle mit Ant. S. pos. SC gab. 


TABELLE 40. 
Antistaph. Antipneumok, 
Amt. Serum Serum, 
Anzahl der gepr. Exantheme 7 7 7 
Anzahl pos. SC. 7 2 0 


Es ist also trotz der geringen Zahl von Beobachtungen offenbar, 
dass mit Antistaphylokokkenserum Ausléschung erhalten werden 
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kann. Von den 2 mit solchem Serum erhaltenen Ausléschreak- 
tionen war die eine etwas starker, die andere etwas schwicher 
als die gleichzeitig mit Ant. S. erhaltenen Reaktionen. 

Es sei jedoch bemerkt, dass Verf. im Gegensatz zu Stevens 
keine Falle von pos. SC mit Antistaphylokokkenserum und gleich- 
zeitig neg. SC mit Ant. S. beobachtet hat. 

Das hier Angefiihrte scheint den Schluss zu erlauben, dass 
die ausléschenden Antikérper nicht fiir den Scharlachstreptokokkus 
spezifisch sind, sondern dass ihnen auch Antigene entsprechen, die 
bei anderen Streptokokken gewéhnlich und bei Staphylokokken ge- 
legentlich vorkommen. 


lil. Varianten der Antitoxintheorie. 


Einige Verfasser brachten kleinere Modifikationen der Anti- 
toxintheorie vor. 

So meint Fanconi, dass die Disposition fiir Scharlach dadurch 
entstehe, dass bestimmte Schutzstoffe von Antitoxinnatur aus 
dem Biute verschwinden. Prozesse wie Angina, Pyodermien, 
Lymphadenitiden u.s.w. reissen diese Substanzen an sich, worauf 
Scharlach entsteht unter der Voraussetzung, dass der Schutz- 
kérperspiegel im Blut unter ein gewisses Minimum gesunken ist, 
weil die Toxine nicht mehr entgiftet werden kénnen. Dieser Schutz- 
k6érperverbrauch wiirde den Scharlachausbruch nach einer Eiter- 
bildung oder einem Brennschaden von mehrtagiger Dauer er- 
klaren. 

Fanconi meinte selbst, dass eine Absorbierung des ausléschen- 
den Antikérpers mittels abgetéteter Streptokokken méglich sein 
sollte, falls diese Theorie richtig ware. Die Richtigkeit dieser Auf- 
fassung scheint dem Verf. etwas problematisch zu sein. Die Ver- 
suche, die Fanconi in diese Richtung anstellte, fielen indes negativ 
aus. 

v. Bormann und Wolff-Eisner legten besonderes Gewicht auf 
den Umstand, dass das Exanthem zu einem Zeitpunkte verschwin- 
det, wo noch keine ausléschenden oder neutralisierenden Anti- 
kérper im Blut nachgewiesen werden kénnen. Die Haut wiirde 
also, ganzlich unabhangig von der humoralen Immunitat, anti- 
toxische Immunitat besitzen. 
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Dieses Verhalten diirfte sich nur dadurch erklaren lassen, 
dass man eine selbstandige, spezifische Zellimmunitat in der Haut 
oder eine in der Haut selbst lokalisierte Produktion von Antitoxin 
annimmt. Da die erstere Theorie viel zu gesucht ware, wiirde die 
letztere wahrscheinlich sein. 

Die Pathogenese des Scharlachexanthems liesse sich dann nach 
dieser Theorie von v. Bormann-Wolff-Eisner, die als Sekretions- 
hypothese bezeichnet wurde, so erklaren, dass der friiher nur in 
der Anlage vorhandene sekretorische Zellkomplex in der Haut unter 
dem Einfluss der Toxine aus dem Blute reift. Durch den von 
diesen Toxinen ausgeiibten Reiz und die daraus entstehende 
starke Sekretion von Antitoxinen wird eine Hyperamie der Haut 
hervorgerufen, die den Charakter eines Exanthems annimmt. 

Nachdem die sekretorische Anlage ihre volle Entwicklung er- 
reicht hat, erfiillt die Haut ihre antitoxinausscheidende Funktion 
ohne abnorme Blutzufuhr, weshalb das Exanthem verschwindet. 
Das Antitoxin wird noch eine kiirzere Zeit fiir die Entgiftungs- 
prozesse in der Haut in Anspruch genommen, weshalb noch kein 
Uberschuss ins Blut abgegeben werden konnte, das demzufolge 
weiterhin kein Antitoxin besitzt. 

Schliesslich erklart sich die Scharlachimmunitat dadurch, dass 
nach der Infektion ein vollstandig funktionstauglicher sekretori- 
scher Zellkomplex in der Haut zuriickbleibt. Die Haut kann nun eine 
neue Infektion ohne abnorme Blutzufuhr abwehren, weshalb nie 
mehr Exanthem auftritt. 

SC wird nach dieser Theorie so gedeutet, dass das injizierte 
Hautgebiet plétzlich mit fremdem Antitoxin versorgt wird, wes- 
halb die formative Reizung des toxinhaltigen Blutes fiir das be- 
treffende Hautgebiet fortfallt. 

Eine Entgegnung auf diese Theorie ist bisher nicht publiziert 
worden. 

Verf. will betonen, dass die Sekretionshypothese weder eine 
zufriedenstellende Erklarung fiir das mitunter nachgewiesene 
(siehe unten) Vorkommen von Antitoxin vor der Erkrankung noch 
fiir das Vorhandensein von Antitoxin bei vielen Dick-positiven 
Individuen zu geben vermag. 

Ferner sollte nach dieser Theorie SC leichter und vor allem 
rascher an einem alten Exanthem oder mit anderen Worten zu 
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dem Zeitpunkte erhalten werden, in dem die sekretorische Anlage 
nahe an ihrer vollen Entwicklung ist. Wenn v. Bormann und 
Woljf-Eisner sich beeilten, diesem Einwand damit zu begegnen, 
dass alte Exantheme irreparable Hautveranderungen zeigen, kann 
dagegen hervorgehoben werden, dass bei weitem nicht alle alten 
Exantheme solche aufweisen. Aus Tab. 24 geht hervor, dass eine 
nicht geringe Zahl von Exanthemen noch nach 5 Tagen pos. SC 
gestattet. Es gibt keine Beobachtungen, die die Annahme stiitzen, 
dass SC in diesen Fallen rascher aufgetreten war als bei rezenten 
Exanthemen. 

Hierzu kommt, dass Zlatogoroff und Derkatsch experimentell 
zeigten, dass die ausléschenden Antikérper sich langsamer bilden 
als andere Antikérper. Die Hypothese ist also in diesem Kardinal- 
punkte iiberfliissig. 


IV. Die Anaphylaxie-Theorie. 
A. Klinische Beobachtungen. 


Schon kurze Zeit nach Entdeckung der Eiweissanaphylaxie 
versuchte bekanntlich v. Pirquet im Jahre 1903 eine auf Grund der 
Anaphylaxielehre aufgestellte Erklarung fiir die Pathogenese der 
akuten Infektionskrankheiten zu geben. In erster Linie galt diese 
Theorie den Krankheiten Variola, Scharlach und Masern. 

Der Ausgangspunkt dieser Betrachtungsweise war in erster 
Linie der Umstand, dass diese Krankheiten eine gewisse Analogie 
mit der Serumkrankheit resp. dem Serumexanthem aufweisen. 

In einer gewissen Opposition gegen v. Pirquet, der der Ansicht 
war, dass das Exanthem als eine sekundare toxische Reaktion auf 
die kapillaren Thromben von Bakterienhaufen aufzufassen ware, 
die das Resultat der Antigen-Antikérper-Reaktionen _bilden, 
brachte Moro im Jahre 1908 die Theorie vor, das Exanthem sei 
eine Teilerscheinung der primaren, spezifisch anaphylaktischen 
Reaktion. Zu dieser Reaktion sollte namlich als ein integrierender 
Teil eine durch das sog. Anaphylatoxin hervorgerufene Einwirkung 
auf das sympathische Gefassnervensystem gehoren. 

Erhéhtes Interesse gewann die Frage der Giiltigkeit der anaphy- 
laktischen Theorie fiir die Pathogenese der Scharlachkrankheit 
nach Ejinfiihrung der Dickschen Reaktion. 
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Hauptsachlich auf eingehende Untersuchungen iiber die Natur 
des Dickschen Toxins und den Verlauf der Dickschen Reaktion 
gestiitzt, brachten mehrere Forscher, vor allem v. Gréer und Selma 
Meyer, die Ansicht vor, dass die Dicksche Reaktion als eine ana- 
phylaktische und nicht als eine primartoxische Reaktion aufzu- 
fassen sei. Mit Riicksicht auf das Verhalten, dass die Dicksche 
Reaktion nach der allgemeinen Auffassung ein ziemlich genaues 
Bild von den Immunitatsverhaltnissen bei Scharlach gibt, meinten 
diese Forscher, dass dadurch die Annahme einer anaphylaktischen 
Pathogenese der Scharlachkrankheit selbst eine indirekte Stiitze 
erhalten habe. 

Fiir die Ansicht iiber die anaphylaktische Natur der Dick- 
schen Reaktion fiihrt v. Gréer in der Hauptsache folgende Argu- 
mente an: 

1.) Mehrere Forscher, wie Lichtenstein, Paunz und Czoma, 
Cooke und Zikowsky, haben gezeigt, dass Neugeborene eine nega- 
tive Dicksche Reaktion aufweisen, trotzdem kein Antitoxin im 
Blute nachzuweisen ist. Hieraus wiirde hervorgehen, dass eine 
positive Reaktion als das Resultat einer spateren Sensibilisierung 
aufgefasst werden kann. 

2.) Die Dicksche Reaktion tritt schon nach 24 Stunden auf 
und blasst dann rasch ab. Sie unterscheidet sich also durch ihren 
Verlauf wesentlich von der Schickschen Reaktion, die durch ein 
echtes Toxin hervorgerufen wird. 

3.) Mit einem von Progulski und Heschelles angegebenen Ver- 
fahren fiihrte v. Gréer gewisse eigene Untersuchungen aus. Pro- 
gulski und Heschelles hatten gezeigt, dass man durch Zusatz von 
Adrenalin resp. Koffein entscheiden kann, ob das Toxin primar- 
oder sekundartoxisch wirkt. Echten Toxinen zugesetztes Adre- 
nalin bewirkt eine Verstarkung der Reaktion, wahrend Koffein- 
zusatz diese abschwacht. Umgekehrt verhalten sich anaphylaktische 
Antigene. Mit dieser Methode zeigte nun v. Gréer, dass das Dicksche 
Toxin zur letztgenannten Gruppe zu rechnen sei. 

Zum ersten Argument ist hinzuzufiigen, dass, wie u. a. Lichten- 
stein hervorhob, typische Angina erst im Alter von 1 Jahre vor- 
kommt. Zum selben Zeitpunkte beginnt die Dicksche Reaktion 
aufzutreten und ausserdem werden Scharlachfalle, die im ersten 
Lebensjahre selten vorkommen, haufiger. Dies wiirde dafiir 
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sprechen kénnen, dass die Pathogenese der Scharlachkrankheit 
von einer sensibilisierenden Angina eingeleitet wird. 

Auch andere Griinde wurden als Stiitze fiir den anaphylakti- 
schen Charakter der Dickschen Reaktion angefiihrt. 

Cooke u. a. beobachteten, dass die Dicksche Reaktion im akuten 
Stadium von Masern gewoéhnlich negativ ist, um wahrend der 
Rekonvaleszenz von neuem positiv zu werden. Dieses Verhalten 
wiirde eine gewisse Bedeutung haben, da Bessau gezeigt hat, dass 
bei Masern eine Antianaphylaxie gegen anaphylaktische Antigene 
wie Tuberkulin nachweisbar ist, wahrend echte Toxine, wie das 
Schicksche Toxin, weiter positive Reaktionen geben. 

Der Umstand, dass Bessau und Fanconi in je einem Falle die 
Tuberkulinreaktion sowohl vor als auch wahrend und nach einer 
Scharlacherkrankung verfolgen konnten und dabei eine betracht- 
liche Herabsetzung der Tuberkulinempfindlichkeit wahrend der 
Krankheit konstatierten, wirde ferner fiir eine pathogenetische 
Ubereinstimmung zwischen Scharlach und Masern sprechen kénnen. 

Zur Beleuchtung des Verhaltens der Dickschen Reaktion 
wahrend und nach einer Masernerkrankung kann Verf. mit einem 
Material aus dem Stockholmer Epidemiekrankenhause beitragen 
(Tab. 41). 

TABELLE 41. 
Anzahl 
Dick der Falle 
Wahrend der Krankheit pos., nach der Krankheit pos. 
» » » a. » » » neg. 


or lo 


» » » neg., » » » pos. 


| 


» » » .. » » » neg. 


Es verhalt sich also so, dass die Dicksche Reaktion allerdings 
im akuten Stadium von Masern oft negativ ist und spater im 
Rekonvaleszenzstadium positiv wird, dass dies jedoch keineswegs 
immer der Fall ist. Mitchell fand gleichfalls in einem Material von 
132 Masernpatienten eine bedeutende Zahl von Fallen, die wah- 
rend der Krankheit Dick-positiv waren. Die Differenz zwischen 
der Anzahl der wahrend und nach.der Krankheit Dick-positiven 
betrug nur 10%. Das Verhalten der Dickschen Reaktion bei 
Masern kann also kaum zu Gunsten der Anaphylaxietheorie 
sprechen. 
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Eine Stiitze fiir diese Theorie glaubt man indes ferner in Be- 
obachtungen iiber das Verhalten der Dickschen Reaktion nach 
Immunisierung und nach Blutiiberfiihrung finden zu kénnen. 

So gelang es Tezner und Reiter, die Dicksche Reaktion bei 
Sauglingen, die kein Antitoxin im Blut aufwiesen, durch wieder- 
holte intrakutane Injektionen von 50—100 Hauttestdosen Dick- 
schen Toxins vom Negativen aufs Positive zu andern. 

Brokman und Mayzner impften Dick-positive Kinder mit 
Dickschem Toxin, worauf die Mehrzahl der Kinder nach 3 Tagen 
Dick-negativ wurde. Nach weiteren 18 Tagen wurden die meisten 
Kinder wieder Dick-positiv. Vier Dick-negative Kinder wurden 
2 Tage nach Impfung mit Dickschem Toxin Dick-positiv. 

Besonders bemerkenswert ist, dass es Cooke gelang, die Dicksche 
Reaktion bei Saéuglingen nach intramuskularer Einspritzung von 
Serum Dick-positiver Individuen vom Negativen zum Positiven 
zu andern. Diese Veranderung war allerdings nur voriibergehender 
Natur. Versuche an Alteren, Dick-negativen Kindern mit anti- 
toxinhaltigem Serum missgliickten jedoch. 

Mackenzie und Hanger glaubten mit Toxinen verschiedener 
Streptokokkenstamme Hautreaktionen von allergischem Typus 
hervorrufen zu k6énnen, die in gewissen Beziehungen mit der 
Tuberkulinreaktion iibereinstimmen. 

Grunke gelang es, in 3 von 25 Fallen mit Prausnitz-Kiistners 
Methodik Dickempfindlichkeit auf Dick-negative Individuen zu 
iibertragen. Nachpriifungen von Baar, Biif{f und Szekely wie auch 
von Cooke gaben jedoch ein véllig negatives Resultat. 

Schliesslich beobachtete Friedemann, als er Dick-positiven 
Individuen Rek. S. injiziert und spater an derselben Stelle Dick- 
sches Toxin eingespritzt hatte, dass eine Reaktion entstand, die 
starker war als eine gew6hnliche Dicksche Reaktion, die beim selben 
Individuum an einer anderen Stelle ausgefiihrt wurde. Um die zen 
trale Rétung bildete sich eine andere Reaktionszone aus. Friedemann 
nennt dieses Phanomen »Cocardenphanomen» und sieht darin einen 
Beweis fiir eine passive Uberfiihrung der im Rek. S. vorhandenen 
anaphylaktischen Antikérper gegen Scharlachstreptokokkeneiweiss. 

Die meisten von diesen Argumenten beziehen sich deutlich 
auf gewisse, der Dickschen Reaktion eigene Eigentiimlichkeiten 
und Unregelmassigkeiten. 
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Von grossem Interesse ist unstreitig das Verhalten, dass das 
Auftreten der Dickschen Reaktion im Sauglingsalter in einer ge- 
wissen zeitlichen Beziehung zu der beginnenden Disposition fiir 
Scharlach steht. Dieser Umstand muss bis zu einem gewissen Grade 
als Stiitze fiir die anaphylaktische Theorie betrachtet werden. Das 
Argument griindet sich indes bis jetzt nur auf Wahrscheinlich- 
keitsgriinde. 

Gréssere Bedeutung diirfte die Frage nur unter der Voraus- 
setzung erhalten, dass in konkreten Fallen gezeigt werden kénnte, 
dass beim Saugling in Zusammenhang mit einer Angina oder 
irgend einem anderen Umstande, der als sensibilisierendes Mo- 
ment aufzufassen werden kann, eine positive Dicksche Reaktion 
entsteht. Untersuchungen in dieser Richtung wurden von 
Lichtenstein eingeleitet, haben aber bisher noch zu keinem 
Resultat gefiihrt. 

Es muss ferner zugegeben werden, dass die Dicksche Reaktion, 
wie dariiber ausgefiihrte Untersuchungen zeigen, von der Schick- 
schen Reaktion in verschiedenen Beziehungen abweicht. Damit 
ist jedoch nicht bewiesen, dass die Dicksche Reaktion anaphy- 
laktischen Charakter hat. Die antigenen Eigenschaften des Tu- 
berkulins, mit dem, wie man glaubte, das Dicksche Toxin ver- 
wandt sei, kénnen iibrigens keineswegs als endgiiltig festgestellt 
angesehen werden. 

Die beobachteten Unregelmassigkeiten bei der Dickschen 
Reaktion im Laufe der Immunisierung mit Dickschem Toxin wie 
auch nach Blutiiberfihrung kamen nur in einzelnen Fallen vor. 
Es kann als festgestellt betrachtet werden, dass die Veranderungen 
der Dickschen Reaktion in der Mehrzahl der Faille Gesetzen fol- 
gen, die mit der Antitoxintheorie in Einklang stehen. 

Schliesslich haben die Versuche, eine passive Anaphylaxie gegen 
Dicksches Toxin auf den Menschen zu iibertragen, keine eindeutigen 
Resultate gegeben. Grunke’s Versuche gelangen nur in einer ge- 
ringen Zahl von Fallen, und andere Forscher hatten mit derselben 
Technik nur ein Misslingen zu verzeichnen. Gegen Friedemann’s 
Beobachtungen kann eingewendet werden, dass man, wie schon 
hervorgehoben, oft Injektionen von Dickschem Toxin am Platze 
der erhaltenen Ausléschreaktionen ausfiihrte und dabei eine lokale 
Immunitat gegen Dicksches Toxin konstatieren konnte. 
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Eine gewisse Stiitze fiir die anaphylaktische Theorie bilden 
Rhodin’s Untersuchungen itiber die Suspensionsstabilitat des 
Blutes bei Scharlach. Rhodin zeigte, dass der Verlauf der Kurve, 
die die Senkungsreaktion wahrend der Scharlachkrankheit be- 
schreibt, von der Erkrankung an gut mit dem Verlauf derselben 
bei der Serumkrankheit tibereinstimmt. 

Die Auffassung vom anaphylaktischen Charakter der Dickschen 
Reaktion kann indes, soweit sie sich auf die Verhaltnisse beim 
Menschen stiitzt, noch keineswegs als sicher begriindet betrachtet 
werden. 

Es ist daher von grossem Interesse zu ermitteln, ob es sich als 
méglich erwiesen hat, an Versuchstieren unter Anwendung von 
Streptokokken, vorzugsweise vom Scharlachstreptokokkus, oder 
von Streptokokkentoxinen aktive und passive Anaphylaxie her- 
vorzurufen. 


B. Tierexperimentelle Untersuchungen. 


Der erste, der versuchte, mittels Streptokokken aktive und 
passive Anaphylaxie hervorzurufen, war Paul Th. Miiller (1911). 
Die Versuche, aktiven Schock zu erhalten, missgliickten insofern, 
als nur eines der Tiere anaphylaxiedhnliche Symptome ohne téd- 
lichen Ausgang zeigte. Ganz negativ wurden die Resultate bei 
der passiv anaphylaktischen Versuchsanordnung. Méiiller ver- 
suchte auch, Anaphylatoxinbildung nach Friedberger nachzuweisen, 
es ergaben sich aber keine anaphylaktischen Symptome. 

Miiller machte weitere Versuche, aktive Anaphylaxie hervor- 
zurufen, dieses Mal nach lange fortgesetzter Immunisierung mit 
sehr grossen Streptokokkendosen. Nun starb die Halfte der vor- 
behandelten Meerschweinchen unter anaphylaktischen Symptomen, 
die jedoch einen deutlich subakuten Charakter hatten. Keines 
von den Tieren starb an akutem Schock. 

Miiller war der Auffassung, dass das eigenartige Verhalten der 
Streptokokken bei anaphylaktischen Versuchen durch eine ausserst 
langsame Produktion von anaphylaktischen Reaktionskérpern 
bedingt sei und auch mit der grossen natiirlichen Resistenz 
des Meerschweinchens gegen Streptokokken in Zusammenhang 


stehe. 


| | 
| 

| 

> if 

| 

, 

| — 


102 


Die Versuche, aus Streptokokken ein akut wirksames Ana- 
phylatoxin zu erhalten, wurden von Aronson fortgesetzt. Das 
Resultat war nahezu negativ. Erst nach Anwendung von ge- 
trockneten Streptokokken und langer Einwirkung von grossen 
Komplementmengen wurde ein Gift erhalten, das von tédlicher 
Wirkung war, jedoch erst nach mehreren Stunden. 

Aronson hob hervor, dass die Streptokokken gegeniiber allen 
anderen bis dahin untersuchten Bakterien eine Sonderstellung 
einzunehmen schienen. Dass die aktive Anaphylaxie gegen Strepto- 
kokken tatsachlich eine ganz untergeordnete Rolle spielt, geht 
nach Aronson’s Ansicht daraus hervor, dass Hunderte von Pferden, 
die er mit Streptokokken immunisierte, niemals charakteristische 
Anaphylaxiesymptome zeigten, nicht einmal bei Reinjektion von 
grossen Dosen nach monatelangem Intervall. 

Bessere Erfolge hatten Dold und Aoki, die in 7 von 18 Ver- 
suchen mit Streptokokkenanaphylatoxin eine akute tdétende 
Wirkung erhielten. Dold und Aoki hatten indes den Eindruck, 
dass zur Gewinnung der erforderlichen Giftmengen aus Strepto- 
kokken relativ gréssere Bakterienmengen erforderlich sind als 
bei anderen Bakterien. 

Umfangreiche Untersuchungen unter besonderer Beriicksichti- 
gung der Frage tiber die anaphylaktische Genese der Scharlach- 
krankheit wurden im Jahre 1924 von Biirgers und Bachmann 
ausgefiihrt. Die ersten Versuchsserien gaben rein negative Resul- 
tate. Erst nach Sensibilisierung junger, nicht erwachsener Meer- 
schweinchen mit grossen Dosen abgetéteter Scharlachstreptokokken 
gelang es Biirgers und Bachmann, in 2 Fallen akuten anaphylakti- 
schen Schock mit tédlichem Ausgang hervorzurufen. Bei Sektion 
wurden die klassischen Zeichen von anaphylaktischem Tod be- 
obachtet. Mit passiv anaphylaktischer Versuchsanordnung wurden 
keine deutlich anaphylaktischen Symptome erhalten. 

Spater konnte Lancefield bei Meerschweinchen, die mit Kanin- 
chenantistreptokokkensera vorbehandelt worden waren, passive 
Anaphylaxie mit Schock nachweisen. Der Schock wurde durch 
eine intravenése Injektion von einem aus Streptokokken dar- 
gestellten Nukleoprotein ausgeldst. 

Andererseits erhielt Friedemann rein negative Resultate bei 
Versuchen, Meerschweinchen mit Serum von Dick-positiven Indi- 
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viduen gegen natives Scharlachgift (Serum von Scharlachkranken), 
gegen gereinigtes Dicksches Toxin und gegen Nukleoprotein aus 
Scharlachstreptokokken passiv zu_sensibilisieren. 

Die soeben angefiihrten Untersuchungen betrafen hauptsachlich 
anaphylaktische Versuche mit Streptokokken und Streptokokken- 
protein. 

Andere Forscher beschaftigten sich mit der Frage iiber den 
eventuell anaphylaxiehervorrufenden Charakter von Streptokokken- 
filtraten unter besonderer Beriicksichtigung des Dickschen Toxins. 

Grosse Aufmerksamkeit erregte die Mitteilung, dass es Dochez, 
zum Teil in Zusammenarbeit mit Sherman, gelungen sei, an Kanin- 
chen, die mit Streptokokkenfiltrat sensibilisiert worden waren, bei 
intrakutaner Reinjektion positive Hautreaktionen zu erhalten. 
Ausserdem hatten Meerschweinchen nach _ Sensibilisierung mit 
Streptokokkenfiltrat bei Reinjektion ein generalisiertes Erythem 
mit Schuppung aufgewiesen. 

Ahnliche Versuche wurden von Zinsser und Grinnel ausge- 
fiihrt, die indes bei der Sensibilisierung Streptokokken verwende- 
ten, und zwar zum Teil lebende, zum Teil abgetétete in Form von 
Extrakt. Intrakutanproben wurden nach 14 Tagen gemacht, 
einerseits mit Extrakt und anderseits mit Toxin, wobei sémtliche 
Meerschweinchen allergische Kutanreaktionen zeigten. 

Dochez’ Angaben wurden von Biirgers und Wohlfeil einer Nach- 
prifung unterzogen. Die Versuche wurden teils an Kaninchen, 
teils an Meerschweinchen ausgefiihrt, sie gaben aber abgesehen 
von Leukozytose keinerlei Symptome. 

Auch Baar, Bii{f und Szekely heben hervor, dass es ihnen nie- 
mals gelungen sei, bei Meerschweinchen eine Dick-Empfindlichkeit 
hervorzurufen, weder durch Vorbehandlung mit Bouillon noch mit 
Scharlach- resp. Erysipelstreptokokken. 

Schliesslich erzeugte Cooke mit Hilfe der Schultz-Daleschen 
Methode mit Uteruspraparaten beim Meerschweinchen in einigen 
Fallen eine spezifische anaphylaktische Uberempfindlichkeit gegen 
Streptokokkenfiltrat nach vorausgangener intraperitonealer und 
subkutaner Sensibilisierung mit demselben Filtrat. 

Cooke betont jedoch, dass eine solche Uberempfindlichkeit 
mitunter auch mit Hilfe der zur Filtratdarstellung angewendeten 
Bouillon hervorgerufen werden kann. 
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Wie aus dem _ Angefiihrten hervorgeht, kann man die 
Resultate der Versuche, Anaphylaxie mit Streptokokken und mit 
Dickschem Toxin hervorzurufen, keineswegs als iibereinstimmend 
bezeichnen. 

Auffallend ist indes das Verhalten, dass der klassische, aktiv 
anaphylaktische Versuch, soweit Verf. finden konnte, bisher nicht 
zur Priifung der Frage der eventuell anaphylaktischen Natur des 
Dickschen Toxins zur Anwendung kam. 

Aus diesem Grunde hat Verf. ziemlich umfangreiche Versuche 
vorgenommen, um bei Meerschweinchen unter Anwendung des 
im Handel befindlichen Dickschen Toxins (S. B. L. Nr. 20, 21 und 
22) aktive Anaphylaxie hervorzurufen. Die bei Darstellung des 
Toxins angewendete Bouillon besteht aus einer Briihe von ge- 
kochtem Kalbfleisch, die mit Kochsalz, 1,5 % Witte-Pepton und 
0,5 %, defibriniertem Pferdeblut versetzt war (pH 7,2). 


Was die Technik betrifft, so bediente Verf. sich sowohl subkutaner als 
auch intraperitonealer, intramuskularer und intravenéser Vorbehandlung 
(jedoch nur einer einmaligen) aber ausschliesslich intravenéser Reinjektion. 
Die Versuchsanordnungen variierten auch im Hinblick auf das Intervall 
zwischen Vorbehandlung und Reinjektion sowie in Bezug auf die Grésse 
der angewendeten Toxinmengen. Bei jeder Reinjektion wurde zur 
Kontrolle eine gleich grosse Toxinmenge einem nicht vorbehandelten 
Meerschweinchen eingespritzt. Temperaturmessungen wurden (jedoch 
nicht in Fallen von akutem Schock) an den Versuchstieren nach der Re- 
injektion 20 Minuten lang jede fiinfte Minute und spater 1 und 2 Stunden 
nach der Injektion vorgenommen; ebenso bei den Kontrolltieren. 


Der aktiv anaphylaktische Versuch an Meerschweinchen mit 
intravenéser Technik war friiher in ziemlich hohem Grade dadurch 
erschwert, dass-man keine einfache Methodik der intravenésen 
Injektion fiir Meerschweinchen besass. Diese Schwierigkeit ist 
nunmehr behoben, seit Shiga im Jahre 1918 eine einfache und 
bequeme Methode beschrieben hat, die Injektion in eine longi- 
tudinal verlaufende Vene auf der Riickseite der Hinterbeine des 
Meerschweinchens gleich oberhalb vom Fussgelenk auszufiihren. 
Die Methode geriet rasch in Vergessenheit, wurde aber im Jahre 
1928 von Lancefield nach Anweisungen von Hitchcock wieder auf- 
genommen. Da diese Methode, die Verf. bei seinen samtlichen Ver- 
suchen angewendet und in allen Beziehungen ausgezeichnet ge- 
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funden hat, in Europa noch relativ unbekannt sein diirfte, fiigt 
Verf. eine Abbildung zur naheren Beleuchtung der technischen 
Details bei (Fig. 4). 

Die Versuche des Verf. umfassten 82 Meerschweinchen, wozu 
die Kontrollen kamen. Nach der Vorbehandlung starben 2 Tiere 
nach 3 resp. 4 Tagen. Die Todesursache war im ersteren Falle 
Bronchopneumonie, im letzteren Falle subakuter anaphylaktischer 
Schock (auch histologisch untersucht). Der definitive anaphy- 
laktische Versuch wurde also an 80 Meerschweinchen ausgefiihrt. 


Fig. 4. Technik der vom Verf. angewendeten Methode fir intravenése 
Injektionen beim Meerschweinchen (Shiga’s Methode). 


Auch von den Kontrolltieren starben 2. Im einen Falle trat 
der Tod nach 20 Stunden aus einer unbekannten Ursache ein, im 
anderen nach 8 Stunden unter dem Bilde eines subakuten and- 
phylaktischen Schocks (gleichfalls histologisch untersucht). 

Es ist also offenbar, dass beim Meerschweinchen in Ausnahme- 
fallen eine primare Anaphylaxie gegen Dickschen Toxin vor- 
liegen kann. Der Tod tritt hier jedoch nicht unter dem Bilde eines 
akuten tédlichen Schocks ein, wohl aber in Form eines protrahier- 
ten tédlichen Schocks. Verf. beobachtete keine voriibergehen- 
den akuten anaphylaktischen Symptome als Folge einer ersten 
Injektion von Dickschem Toxin. 
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Anderseits zeigle sich, dass die Reinjeklionen in der Mehrzahl 
der Falle (70 %) akute, typisch anaphylaktische Symptome hervor- 
riefen. So fiihrten von 80 Versuchen des Verf. 18 akuten und 4 
subakuten tédlichen Schock herbei, und 34 von den Tieren wiesen 
mehr oder weniger ausgesprochene akute Symptome voriiber- 
gehender Art auf. 

Der Verlauf war in der Regel folgendermassen: Ungefahr eine 
halbe Minute nach der intravenésen Reinjektion begann das Tier 
Kaubewegungen auszufiihren, zu welchen sich binnen kurzem eine 
stridorése Dyspnée gesellte, die ab und zu von blitzschnellen, von 
einem hustenahnlichen Laut begleiteten Kontraktionen der Brust- 
muskulatur unterbrochen war. Die Symptome konnten manchmal 
damit ihre Spitze erreicht haben, und noch ein paar Minuten 
unverandert anhalten, um dann allmahlich abzunehmen und zu 
verschwinden. Diese Form kann als leichtes anaphylaktisches 
Symptomenbild bezeichnet werden. 

In anderen Fallen nahmen die Symptome ernstere Formen an. 
Ungefahr 1 Minute nach der Injektion traten heftige, klonische 
Extremitatenkrampfe auf, das Tier fiel um, war allem Anschein 
nach bewusstlos, gleichzeitig wurde die Atmung weniger frequent, 
um nach einer oder zwei Minuten ganzlich aufzuhéren. 

Mitunter konnte es vorkommen, dass das Tier nach einem kurz- 
dauernden Atmungsstillstand oder einer Periode von Cheyne- 
Stokescher Atmung wieder zu atmen begann, dann hérten die 
Krampfe auf, das Bewusstsein kehrte wieder, das Tier richtete sich 
auf und erholte sich allmahlich vollstandig. 

Gewohnlich war das Auffreten von Atmungsstillstand jedoch 
ein Zeichen dafiir, dass der Schock einen tédlichen Verlauf nehmen 
wide. 

Der Atmungsstillstand trat in der Regel 1—4 Min., meistens 
2—3 Min. nach der Injektion ein. In 4 Fallen war der tédliche 
Verlauf protrahierter, mit Atmungsstillstand nach 15 resp. 37 
Min., 2 und 7 Stunden. 

Als Beispiel fiir akuten tédlichen Schock seien folgende beiden 
Falle mitgeteilt: 


1.) Nr. 57, Mannchen, Gewicht 300 g. Vorbehandlung am 21. III. 
1932 mit 1 Dickschem Toxin Nr. 20 (0.4 cm* intravendés, 0.3 cm* intra- 
muskul&r, 0.3 cm* intraperitoneal). 
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Reinjektion 16. IV. 1932 (1 cm* intravenés): nach einer halben Minute 
krampfhafte Kaubewegungen, danach Respirationskrampfe, Abgang von 
Harn und Fazes, allgemeine Extremitatenkrampfe. 2% Min. nach der 
Injektion Atmungsstillstand. 


5 Min. spater Obduktion: die Herztatigkeit ging noch fort, jedoch mit 
langen Intervallen zwischen den Kontraktionen. Die Lungen ausgedehnt, 
blass, nicht zusammenfallend. Histologische Untersuchung der Lungen: 
das Bild eines anaphylaktischen Schocks (Dr. Wahlgren). 

Kontrolltier (1 cm* Dicksches Toxin intravenés): keine Symptome, 
Temperaturfall 0.5 °. 

2.) Nr. 27, Weibchen, Gewicht 230 g. Vorbehandlung am 4. If. 1932 mit 
1 cm? Dickschem Toxin Nr. 20 (0.4 cm* intravenés, 0.3 em* intramuskular, 
4.3 em* intraperitoneal). 

Reinjektion 17. II. 1932 (1 cm* intravenés): nach einer Minute kloni- 
sche Krampfe, allmahlich aussetzende Atmung. Atmungsstillstand 3 Min. 
nach der Injektion. 

Obduktion nach 5 Minuten: das Herz noch in Tatigkeit. Die Lungen 
anamisch, nicht zusammenfallend. Histologische Untersuchung der 
Lungen: das Bild eines anaphylaktischen Schocks (Dr. Wahlgren). 

Kontrolitier (1 cm* intravenés): leichter Schiittelfrost, sonst keine 
Svmptome. Temperaturfall 2.3 °. 


Samtliche Tiere, bei welchen tédlicher Schock hervorgerufen 
worden war, wurden 3—5 Minuten nach Auftreten des Atmungs- 
stillstandes der Obduktion unterzogen. Verf. beobachtete dabei 
durchwegs das fiir anaphylaktischen Schock charakteristische Bild 
einer noch weiterbestehenden, wenn auch intermittenten Herz- 
tatigkeit und blasser, nicht zusammenfallender Lungen. 

Teile der Lungen von diesen Tieren wurden ausserdein konse- 
quent histologischen Untersuchungen unterzogen, die Dr. Wahil- 
gren vornahm. Die makroskopische Diagnose wurde dabei jedes- 
mal bestatigt. Der Befund tiber die histologische Untersuchung 
hatte in der Regel folgende Formulierung: »Die untersuchten Lungen 
weisen Veranderungen der Art auf, wie man sie bei anaphylakti- 
schem Schock zu finden pflegt.» 

Wie schon erwahnt, wurden die Versuchsanordnungen variiert, 
u. a. um die Frage der fiir die Erzeugung tédlichen Schocks 
erforderlichen Toxindosis bei der Vorbehandlung wie auch bei der 
Reinjektion beleuchten zu k6énnen. 

Die Resultate gehen aus der nachstehenden Tabelle hervor 
(Tab. 42). 
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TABELLE 42. 


= 
Resultat = 
<> 
Vorbehandlung | Reinjektion |3 |S s |325| 2 > 
e 16 = 
0.4 i. v. 0.3 i.m. tam 18 4 1 2] 11 {38.9} 1.3 1.1 

0.3 i. p. 

0.5 subk. 0.5 i. p. >» » 9 4 2 2 1 | 88.9) 1.6 1.4 
05 i. v. 0.5 » » 3 1 2 | 33.3} 0.6 0.4 
1 »»> >» » » 5 1 2 2 60 1.2 1.1 
2 »»» 4 1 2 1 | 75 0.8 0.6 
0.5 » » 1» » 3 1 2 | 33.3) 0.4 13 
1 »» >» » 5 2 2 1 | 80 2.0 0.5 
>» » 7 5 1 1 3.2 0.8 
0.5 » » 4 1 | 75 1.8 1.9 
1 »» » >» 12 6 4 2 | 83.3) 16 1.1 
2 »» >>>» 10 3 2 1 | 90 1.9 0.38 
Summe | 80 | 22 | 12 | 22 | 24 | 70 | 1.46 | 1.02 

Anm.: i. Vv. = intravenés; i. m. = intramuskular; i. p. = intraperitoneal; 


subk. = subkutan. 

Angewendetes Toxin: Nr. 20: 24 Versuche (6 Todesf.), Nr. 20 und 21: 
3 Versuche (2 Todesf.), Nr. 21: 47 Versuche {12 Todesf.), Nr. 22: 6 Ver- 
suche (2 Todesf.). 


Hieraus geht hervor, dass tédlicher Schock nicht hervorzu- 
bringen war, wenn die Dosis nicht sowohl bei der Vorbehandlung 
als auch bei der Reinjektion wenigstens 1 cm* betrug. Die héchste 
Frequenz tédlichen Schocks wurde bei einer Initialdosis von 2 cm* 
und einer Reinjektionsdosis von 1 cm* beobachtet. Die Ziffern 
sind jedoch zu klein, um einen sicheren Schluss in dieser Beziehung 
zu erlauben. 

Der Temperaturfall scheint bei der Reinjektion unbedeutend 
grésser zu sein als bei der primaren Injektion. 

Auch die Frage des zur Hervorrufung anaphylaktischer 
Symptome nétigen Minimalintervalles zwischen Vorbehandlung 
und Reinjektion wurde, wie aus Tab. 43 hervorgeht, zum Gegen- 
stande der Untersuchung gemacht. 

Es verhalt sich offenbar so, dass das Intervall wenigstens 10 


Tage betragen muss. 
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TABELLE 43. 


Intervall ins Téd- Leichte | Keine | tome in licher 
(Tage) Versuche| licher | Krampfe| Symp- | Symp- 07 Ausgang 
Schock tome tome in %o 
8, 9 5 5 0 0 
10, 11 5 1 { 20 0 
12, 13 8 1 1 2 1 50 12.5 
14, 15 37 15 5 10 7 81.1 40.5 
16, 17 4 1 1 2 100 25 
18, 19 6 2 3 1 83.3 0 
20, 21 4 4 100 0 
22, 23 4 2 3 57.1 28.6 
24, 25 2 1 1 100 50 
| 26, 27 / 2 100 100 
| Summe 80 22 12 22 24 70 27.5 


Es eriibrigte nun zu untersuchen, ob die fiir die Toxinbereitung 
angewendete Bouillon irgend einen anaphylaktogenen Faktor 
enthalten konnte. 

Zu diesem Zweck wurden 3 Meerschweinchen je 2 cm* Bouillon 
intravenés injiziert, und 14 Tage danach wurde Reinjektion einer 
gleich grossen Bouillondosis vorgenommen, gleichfalls intravenés. 
Alle 3 zeigten nach Reinjektion typischen akuten anaphylaktischen 
Schock und Atmungsstillstand nach 3 Minuten. Bei der Obduktion 
fand man das fir anaphylaktischen Schock charakteristische 
Bild. Kontrolltiere zeigten keine Symptome. 

Eine kleinere Zahl von Versuchen nahm Verf. auch vor, um 
mit Streptokokken und Dickschem Toxin passive Anaphylaxie 
beim Meerschweinchen nachweisen zu kénnen. Die Versuchstiere 
wurden mit intravenésen oder intraperitonealen Injektionen von 
je 1—2 cm? Serum (in einigen Fallen Scharlach-Ant. S., in anderen 
Rek. S. oder polyvalentem Streptokokkenserum) vorbehandelt. 
Nach 2 Tagen wurde 0.2—1 cm’ Dicksches Toxin oder Strepto- 
kokkenemulsion intravenés injiziert. Die Versuche, 11 an der 
Zahl, gaben ein negatives Resultat. Die Tiere zeigten mit Aus- 
nahme von Temperaturfall und Schiittelfrost keinerlei Symptome. 

Die vorgenommenen Untersuchungen ergaben also, dass die 
angewendeten Dickschen Toxine ein anaphylaktisches Antigen ent- 
halten, das bei aktiv anaphylaktischer Versuchsanordnung nicht 
selten akuten tédlichen Schock hervorruft. Diese Konstatierung 
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ist an und fiir sich von bedeutendem Interesse, weil diese Toxine 
bei Ausfiihrung der Dickschen Reaktion zur Anwendung kommen. 

Fortgesetzte Untersuchungen zeigten indes, dass das anaphy- 
laktische Antigen auch in der fiir die Toxindarstellung angewendeten 
Bouillon nachgewiesen werden konnte, weshalb es nicht wahrschein- 
lich erschien, dass das Antigen durch die Tatigkeit der Strepto- 
kokken hervorgerufen war. 

Da es in hohem Grade wiinschenswert war, diese Untersuchun- 
gen durch Anwendung von solchen Toxinen zu erganzen, die aus 
einer Bouillon dargestellt waren, welche kein anaphylaktisches 
Antigen besitzt, fand Verf. nach einer Reihe von Versuchen eine 
hierzu geeignete Bouillon. Diese aus Briihe von gekochtem Kalb- 
fleisch unter Zusatz von Kochsalz, 2 % Traubenzucker und 0,5 %, 
defibriniertem Schafblut (pH 7,4) bereitete Bouillon rief, wie 
sich in 3 einleitenden Versuchen zeigte, iiberhaupt keine anaphy- 
laktischen Symptome hervor. Die Injektionen wurden intravenés 
vorgenommen, und sowohl die primare als auch die sekundare 
Dosis betrugen 2 cm*. Das Intervall hatte eine Dauer von 14 Tagen. 

Mit dieser Bouillon als Nahrboden wurde nun ein Toxin her- 
gestellt (Kultur durch 6 Tage bei + 37°), und zwar von 5 ver- 
schiedenen Scharlachstreptokokkenstammen (die von den Scharlach- 
fallen Nr. 1673, 1859, 1860, 1887 und 1927/1932 stammten). 

Jedes von diesen Toxinen wurde an 6 Meerschweinchen ge- 
priift. Die primare Dosis betrug 2 cm* und nach einem Intervall 
von 14 Tagen (in 2 Fallen 15 Tagen) wurde dieselbe Dosis injiziert, 
gleichfalls intravendés. 

Das Resultat war ganzlich negativ. Anaphylaktische Symptome 
waren nicht zu beobachten. 

Schliesslich eriibrigte die Priifung der Frage, ob das im Dick- 
schen Toxin resp. in der fiir dessen Darstellung angewendeten 
Bouillon nachgewiesene anaphylaktische Antigen koktostabiler 
Natur ist, oder ob es durch Kochen zerstért wird. 

Zu diesem Zweck wurden 12 Meerschweinchen als Vorbehand- 
lung je 2cm* eines eine Stunde lang im Wasserbad auf + 100 
erhitzten Dickschen Toxins intravenés injiziert. Das angewendete 
Dicksche Toxin war in 4 Fallen Nr. 21 und in 8 Fallen Nr. 22 
(S. B. L.), welche beide, wie schon friiher erwahnt wurde, in un- 
gekochtem Zustande akuten tédlichen Schock hervorzurufen ver- 
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mochten. Ein beim Kochen entstandener leichter Niederschlag 
wurde aufgeschwemmt und war also in den injizierten Mengen ent- 
halten. Nach 14 Tagen wurden intravenése Reinjektionen von 
gleich grossen Mengen gekochten Toxins vorgenommen, wie sie 
bei der Vorbehandlung zugefiihrt worden waren. 

Bei den Reinjektionen zeigte sich, dass das Dicksche Toxin 
durch das Kochen eine Veranderung erfahren hatte. Bei den 12 
damit behandelten Tieren wurden tiberhaupt keine anaphylakti- 
schen Symptome beobachtet. Der durchschnittliche Temperatur- 
fall betrug 0,8°. 

Diese Beobachtung ist insofern von Interesse, als man friiher 
glaubte, dass die Reaktionen mit der bei der Ausfiihrung der 
Dickschen Probe angewendeten Kontrolle von gekochter Toxin- 
lésung als anaphylaktisch aufzufassen sind. Wahrend man also 
einen im Dickschen Toxin befindlichen koktostabilen anaphylakti- 
schen Faktor annahm, konnte Verf. in den von ihm untersuchten 
Dickschen Toxinen zwar ein koktolabiles, aber kein koktostabiles ana- 
phylaktisches Antigen nachweisen. 


Unter den Argumenten, die Friedemann gegen die anaphylakti- 
sche Theorie anfihrte, ist eines zu merken, das vom experimen- 
tellen Standpunkte von besonderem Interesse ist. Auch wenn 
Dochez’ Auffassung, dass das Dicksche Toxin fiir das Meerschwein- 
chen sekundartoxisch sei, richtig ware, besitzen wir namlich, wie 
Friedemann hervorhebt, in der Ziege ein Versuchstier, fiir welches 
das Dicksche Toxin primartoxisch ist. Aus diesem Grunde wiirde 
es iibereilt sein, aus Tierversuchen zu schliessen, welcher von 
diesen Reaktionstypen fiir den Menschen gilt. 

Erhéhtes Interesse bekam diese Frage, nachdem es Tezner 
und Reiter gelungen war, durch wiederholte intrakutane Injektio- 
nen von 50—100 Hauttestdosen Dickschen Toxins bei einige 
Monate alten Sauglingen die Dicksche Reaktion vom Negativen 
ins Positive zu verwandeln. Dabei zeigte sich, dass die Kontroll- 
reaktion negativ blieb. 

Es schien dem Verf. von Bedeutung, Klarheit dariiber zu er- 
halten, ob diese Beobachtung auch an Dick-negativen jungen 
Ziegen gemacht werden kann. 
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Verf. fiihrte daher an 4 Dick-negativen Ziegen im Alter von 
l4—7 Mon. wiederholte intrakutane Injektionen von Dickschem 
Toxin aus. Dazu wurde die Tezner-Reitersche Methodik ange- 
wendet, jedoch insofern modifiziert, als die Toxinmengen all- 
mahlich bis auf 2000 Hauttestdosen (HTD) gesteigert wurden. 


Dabei ergaben sich folgende Resultate: 


1.) Zickchen, Mannchen, 7 Mon. alt, Hautfarbe weiss. 
4. XI. 1931 2 HTD (Dicksches Toxin 15. I. 1932 500 HTD 


Nr. 19. S.B.L.) 16. I. 0 Reaktion 
5. XI. 0 Reaktion (schw. gerétet? 5« 5 mm) 
6. XI. 25 HTD 500 HTD 
7. XI. 0 Reaktion 7. ft. 0 Reaktion 
9. XI. 25 HTD 500 HTD | 
10. XI. 0 Reaktion 28. I. 0 Reaktion 
12. XI. 50 HTD 2.11. 500 HTD 
13. XI. 0 Reaktion 0 Reaktion 
19. XI. 50 HTD 6. I. 1000 HTD 
20. XI 0 Reaktion 7. Il. 0 Reaktion 
24. XI. 100 HTD 11. Il. 1000 HTD | 
25. XI. 0 Reaktion 12. II. 0 Reaktion 
1. XII. 100 HTD 27. Ei. 1000 HTD 
2. XII. 0 Reaktion 18. Il. 0 Reaktion 
1. XIT. 200 HTD 23. II. 2000 HTD 
5. XII 0 Reaktion 24. Il. 0 Reaktion 
14. XII. 200 HTD 8. III]. 2000 HTD 
15. XII. 0 Reaktion 9. III. 0 Reaktion 
23. XII. 200 HTD 23. II]. 2000 HTD 
24. XII 0 Reaktion 24. III. 0 Reaktion 
29. XII 500 HTD 7. IV. 2000 HTD 
30. XII 0 Reaktion 8. IV. 0 Reaktion 
2062 500 HTD 23. TV. 2000 HTD 
4. I. 0 Reaktion 24. IV. 0 Reaktion 
9. I. 500 HTD | 
10. I. 0 Reaktion } 


Bemerkt sei, dass die Intervalle zwischen den 3 letzten Injek- 
tionen 15—16 Tage betrugen. 

Wegen des negativen Resultates fiihrte Verf. an einem anderen 
Versuchstier eine raschere Steigerung der Toxinmengen durch. 
Bevor diese Injektionen von grésseren Toxinmengen vorgenommen 
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wurden, hatte Verf. sich durch wiederholte (12) Einspritzungen 
von 2—4 HTD davon iiberzeugt, dass das Tier konstant negative 


Dicksche Reaktion aufwies. 
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2.) Zickchen, Mannchen, 7 Mon. alt, Hautfarbe weiss. 


23. V. 1932 


24. V. 
28. V. 
29. V. 
2. Vi. 
3. VI. 
é6.. 
‘VE. 
12. VI. 
15. Vi. 
16. VI. 


In Erwagung der Méglichkeit, dass durch Anwendung noch 
jiingerer Versuchstiere vielleicht giinstigere Versuchsbedingungen 
erhalten werden kénnten, setzte Verf. die Versuche mit zwei 19 


10 HTD (Dicksches Toxin 
Nr 21. 


0 Reaktion 
10 HTD 
0 Reaktion 
25 HTD 
0 Reaktion 
5 HTD 
0 Reaktion 
25 HTD 
0 Reaktion 
50 HTD 
0 Reaktion 


S.B.L.) 


Tage resp. 1 % Monate alten Zickchen fort. 


100 HTD 

0 Reaktion 
200 HTD 

0 Reaktion 
500 HTD 

0 Reaktion 
1000 HTD 

0 Reaktion 
2000 HTD 

0 Reaktion 


3.) Zickchen, Mannchen, 19 Tage alt, Hautfarbe weiss. 


15. III. 1932. 2 HTD (Dicksches Toxin 
Nr. 20. S.B.L.) 


16. III. 
23. III. 
24. III. 
8. IV. 
23. IV. 
24. IV. 


— 


Reaktion 
HTD 
Reaktion 
HTD 
Reaktion 
HTD 
Reaktion 
HTD 
Reaktion 
HTD 
Reaktion 
HTD 
Reaktion 
HTD 
Reaktion 
HTD 
Reaktion 


oR SCR ORONONONO 


2. 
3. 
WE 
Wa. 
5. Vi. 


VI. 1932 
VI. 


25 HTD 
0 Reaktion 
25 HTD 
0 Reaktion 
25 HTD 
0 Reaktion 
50 HTD 
0 Reaktion 
100 HTD 
0 Reaktion 
200 HTD 
0 Reaktion 
500 HTD 
0 Reaktion 
1000 HTD 
0 Reaktion 
2000 HTD 
0 Reaktion 


| 


| 
| 
| 
i 22. VI. 
27. VI. 
28. VI. 
4. VII. 
5. VII. 
8. VII. 
9. VII. 
11. VII. 
| 12. VIL. 
| 
1 
1 
1 
16. VI. ; 
21. VI. 
22. VI. | 
} 27. VI. 
28. VI. 
1. VIL. | 
5. VII. | 
8. VII. 
9. VII. 
11. VII. 
12. VII. 
} 8 
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Ein gleichartiges, rein negatives Resultat wurde mit Zickchen 
Nr. 4 (1 4% Monate alt) erhalten. 

Diese Untersuchungen zeigen, dass das Dicksche Toxin bei 
jungen Ziegen nicht sekunddrtoxisch wirkt und stiitzen also die 
Auffassung Friedemann’s, dass das Dicksche Toxin fiir die Ziege 
primartoxisch ist. Sie scheinen anderseits zu ergeben, dass junge 
Ziegen eine andere Reaktionsweise gegen das Dicksche Toxin 
aufweisen, als es nach Tezner-Reiters Untersuchungen bei Sauglin- 
gen der Fall ist. Damit ist jedoch anderseits keineswegs bewiesen, 
dass der Reaktionstypus bei Saéuglingen mit demjenigen bei Meer- 
schweinchen iibereinstimmen muss. 

Ein weiteres, gleichfalls von Friedemann vorgebrachtes Argu- 
ment gegen die anaphylaktische Theorie ist sein Hinweis darauf, 
dass epidemiologische Fakta, besonders die Epidemie auf den 
Farinseln (Faréer) im vorigen Jahrhundert, entschieden der ana- 
phylaktischen Theorie widersprachen. Eine Epidemie wiirde 
namlich, nach dieser letzteren, nur unter der Voraussetzung zu- 
standekommen k6énnen, dass sich vorher bei einer grossen Zahl 
von Individuen eine Uberempfindlichkeit gegen Scharlachstrepto- 
kokken ausgebildet hat. 

Dieses Argument ist jedoch kaum haltbar. Es muss daran er- 
innert werden, dass wenigstens gewisse Anhanger der anaphylakti- 
schen Theorie, wie Selma Meyer, das Streptokokkentoxin fiir art 
spezifisch und nicht fir stammspezifisch halten. Die Sensibilisie- 
rung und evtl. auch die Schockauslésung kénnen nach dieser Auf- 
fassung von jedem beliebigen Streptokokkus hervorgerufen werden. 

Ferner sei betont, dass ein anaphylaktisches Antigen sehr 
gut eine Epidemie an einem Ort hervorrufen kénnte, wo das betref- 
fende Antigen friiher nicht vorgekommen ist. Beziiglich des ana- 
phylaktischen Antigens muss man ebenso wie fiir andere Virus- 
arten annehmen, dass der Primarfall importiert worden ist. Wenn 
ein Primarfall einer durch ein anaphylaktisches Antigen hervor- 
gerufenen Krankheit hinreichend lange Zeit Gelegenheit hat, 
Ansteckung zu verbreiten, ist offenbar sowohl eine Sensibilisierung 
als auch eine Reinfektion von Personen der Umgebung denkbar. 

Die Epidemie auf den Farinseln (Faréer) im Jahre 1873 war 
deswegen charakteristisch, weil die Anzahl der Fille anfanglich 
sehr unbedeutend war, indem durch langere Zeit nur sporadische 
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Falle auftraten. Die Verbreitung ging auch weiterhin ziemlich 
langsam vor sich. Eine Folge hiervon war, dass die Epidemie 
erst nach einem Zeitraume von 2 Jahren als abgeschlossen betrach- 
tet werden konnte. 

Friedemann’s Ansicht, dass die bei dieser Epidemie hervor- 
getretenen Umstande der anaphylaktischen Theorie widersprachen, 
ist also nicht richtig. In Wirklichkeit kann die Epidemie einer 
entgegengesetzten Ansicht als Stiitze dienen. 


Die experimentellen Untersuchungen iiber das Vorkommen 
von anaphylaktischem Antigen im Bakterienkérper des Strepto- 
kokkus zusammenfassend, glaubt Verf. behaupten zu ké6nnen, 

dass mitunter eine aktive Anaphylaxie nachweisbar war, jedoch 
nur unter der Voraussetzung einer Sensibilisierung mit sehr grossen 
Streptokokkendosen, 

dass passive Anaphylaxie von Lancefield mittels eines besonderen 
Verfahrens beobachtet wurde, von anderen Forschern aber mit ge- 
wohnlicher Methodik nicht konstatiert werden konnie, 

dass die Angaben tiber Anaphylatoxinbildung sich widersprechen, 
dass das Zustandekommen einer solchen jedenfalls sehr grosse Bakte- 
rienmengen voraussetzt. 

Beziiglich des Streptokokkentoxins kann geltend gemacht 
werden, 

dass aktive Anaphylaxie von Cooke mit der Schultz-Daleschen 
Methode und vom Verf. mit der klassischen Versuchsanordnung 
nachgewiesen werden konnte, 

dass die Angaben tiber die Moglichkeit der Hervorrufung anaphy- 
laktischer Kutanreaktionen einander widerstreiten, sowie 

dass passive Anaphylaxie nach den von Friedemann und den 
vom Verf. ausgefiihrten Untersuchungen nicht konstatiert werden 
konnte. 

Besondere Bedeutung diirfte indes dem Verhalten beizumessen 
sein, dass Cooke mit der Methode Schultz-Dales und Verf. mittels 
Erzeugung von akutem tédlichem Schock zeigen konnten, dass 
der im Dickschen Toxin vorhandene anaphylaktische Faktor sich 
auch in der zur Darstellung von Dickschem Toxin angewendeten 
Bouillon vorjinden kann. 
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Die Bedeutung der Dickschen Reaktion fiir die Frage der Patho- 
genese der Scharlachkrankheit ist dadurch in hohem Grade verringert 
worden. 

Anderseits kann man behaupten, dass nach den gemachten 
Erfahrungen doch ein anaphylaktischer Faktor im Bakterien- 
kérper als solchem vorkommen kann. 

Diesem Verhalten kann man indes keine Bedeutung fiir die 
Frage der Pathogenese der Scharlachkrankheit zuschreiben. 
Man muss namlich stark betonen, dass der Streptokokkus sich 
nach bisher ausgefiihrten Untersuchungen als eine von den fiir 
anaphylaktische Versuche am wenigsten geeigneten Bakterien 
erwiesen hat. Eine anaphylaktische Genese fiir Streptokokken- 
krankheiten erscheint daher a priori als sehr unwahrscheinlich 
und kann nur unter der Voraussetzung wahrscheinlich sein, dass 
die ganze Infektionspathologie auf einer anaphylaktischen Grund- 
lage ruht. 

So kann man darauf hinweisen, dass mehrere Forscher (Si. 
Bacher, Neill, Sugg, Richarason, Seidenberg, Whitman) auch im 
Diphterietoxin (Anatoxin) einen allergisch wirksamen Faktor 
nachweisen konnten, ohne dass man aus diesem Grunde geltend 
machen wollte, dass die Diphteriekrankheit auf anaphylaktischem 
Wege entstehe. 


C. Die anaphylaktische Theorie und die SC. 


Wahrend die antitoxische Theorie einen einleuchtenden Aus- 
gangspunkt fiir das Verstandnis der SC gab, besteht kein Zweifel 
dariiber, dass es fiir die Anhanger der anaphylaktischen Theorie 
gewisse Schwierigkeiten bot, auf Basis dieser Lehre eine zufrieden- 
stellende Erklarung fiir die Ausléschreaktion zu geben. 

Einen Beweisgrund indirekter Natur brachte v. Gréer vor, der 
darauf hinwies, dass wir keine der SC analoge und bei einer primar- 
toxischen Krankheit vorkommende Erscheinung kennen. Da- 
gegen wurden bei zwei Krankheiten sekundartoxischer Natur, 
namlich bei Masern und Serumexanthem, Aussparungsphanomene 
von einer der SC analogen Beschaffenheit beobachtet. 

Dieses Argument hat nunmehr, nachdem Zikowsky, wie schon 
erwahnt wurde, auch bei einem toxischen Exanthem Aussparung 
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beobachtete, geringeren Wert. Die genetische Ubereinstimmung 
des Aussparungsphanomens mit der SC ist iibrigens nicht bewiesen 
und in einer grossen Zahl von Fallen nicht einmal wahrscheinlich. 

Ausserdem muss betont werden, dass es Stevens gelang, mit 
Antistaphylokokkenserum Ausléschung an Exanthemen zu er- 
halten, die durch Staphylokokken hervorgerufen worden waren. 
Bisher ist noch nicht behauptet worden, dass auch diese Krank- 
heit anaphylaktischer Natur sein sollte. 

Auch Selma Meyer versuchte eine Erklarung der SC auf Grund 
der anaphylaktischen Theorie. Hiernach wiirde das Antigen in der 
Haut eine Bindung mit Antikérpern des ausléschenden Serums 
eingehen. 

Die Erklarung ist kaum befriedigend. Wie v. Bormann und 
Wolff-Eisner hervorhoben, soll dabei ja ein anaphylaktischer 
Schock in der Haut entstehen. 

Die anaphylaktische Theorie bietet sicherlich sehr grosse 
Schwierigkeiten und muss als eine in hohem Grade unsichere An- 
nahme betrachtet werden. 

Gewisse mit der Ausléschreaktion verkniipfte Phanomene sind 
indes auch nach der antitoxischen Theorie schwer erklarlich. 

Hierher gehért u. a. die starkere Rétung, die man oft in den 
der Injektion nachstfolgenden Stunden an der Injektionsstelle 
sieht. Diese Rétung tritt nicht selten auch nach Anwendung von 
Rek. S. auf. 

Nach Ansicht des Verf. kann man sich indes denken, dass SC 
nach folgender Hypothese auf anaphylaktischem Wege hervor- 
gerufen wird. 

Es ist seit langem bekannt, dass ein lokaler anaphylaktischer 
Schock auftreten kann, wenn einem sensibilisierten Tier eine 
Reinjektion von Antigen gemacht wird. Eine solche lokale Ana- 
phylaxie ist das sog. Arthus’sche Phanomen nach subkutaner 
Reinjektion. Es hat sich spater gezeigt (Opie u. a.), dass ein Arthus- 
sches Phanomen auch bei umgekehrter Versuchsanordnung hervor- 
gerufen werden kann, wobei das Antigen zuerst eingespritzt wird, 
wahrend die Injektion eines anaphylaktische Antikérper enthalten- 
den Serums sekundar geschieht. Die Reaktion tritt in diesem Falle 
an der Stelle auf, wo Antiserum appliziert worden war, und hat 
einen milderen Charakter als bei der gewéhnlichen Versuchs- 
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anordnung. Nach dem lokalen Schock tritt lokale Antianaphylaxie 
auf. Da das Scharlachexanthem jetzt als ein Schocksymptom 
nach der anaphylaktischen Theorie aufgefasst wird, und man an- 
nimmt, dass noch weiter ein Uberschuss an anaphylaktischem 
Antigen im Blut zirkuliert, wiirde man sich denken kénnen, dass 
eine lokale Serumeinspritzung eine Verstarkung des Schocks 
an dieser Stelle hervorruft. Gleichzeitig wiirde der zeitliche Ver- 
lauf des Schocks an dieser Stelle verkiirzt werden, gemass der 
bekannten Tatsache, dass der Schock bei hoher Konzentration 
von Antigen und Antiserum heftiger wird, aber anderseits rascher 
voriibergeht. Das Resultat wiirde also sein, dass das Exanthem 
nach einer initial erhéhten Rétung an der Injektionsstelle zu einem 
Zeitpunkte verschwindet, wo das Exanthem der Umgebung noch 
vorhanden ist. 

SC wiirde in Ubereinstimmung hiermit als eine Form lokaler 
inverser passiver Anaphylaxie aufzufassen sein. 

Ferner kénnte man den Umstand, dass SC bei schweren Schar- 
lachfallen oft negativ wird, vielleicht darauf zuriickfiihren, dass 
der Schock in diesen Fallen hochgradig ist und Gefassveranderun- 
gen hervorruft, die nachher nicht reparabel sind. 

Die Hypothese diirfte ausserdem u. a. erklaren kénnen, weshalb 
man nach einem Ausléschversuch nicht selten ein gerétetes Zentrum 
sieht, das von einem Ring von ausgeléschtem Hautgebiet umgeben 
ist. Der Schock verlief hier in der Peripherie rascher. Gewdhn- 
lich blasst auch das Zentrum in kurzer Zeit ab. Eine zufrieden- 
stellende Erklarung auf anaphylaktischer Grundlage wiirde mit 
Hilfe dieser Hypothese auch fiir die therapeutische Wirkung von 
Serum gegeben werden kénnen. Der Schock wird verstarkt, hat 
aber einen kiirzeren Verlauf. 

Man findet auch bei Temperaturmessungen, die mit kurzen 
Intervallen nach intravenéser Seruminjektion vorgenommen wer- 
den, regelmassig eine initiale Temperatursteigerung, was am Epi- 
demiekrankenhause in Stockholm sehr oft beobachtet wurde. 

Ver/. betont, dass diese Hypothese nur ein spekulatives Raisonne- 
ment ist, und dass die bisher erérterten experimentellen Tatsachen nach 
Ansicht des Ver{. in der Hauptsache die Antitoxin-Theorie stiitzen. 

Ein gewisses Interesse fiir die Diskussion der Pathogenese der 
Scharlachkrankheit hat die Frage des Vorkommens ausléschender 
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Antikérper im Blut vor der Erkrankung an Scharlach. Diese Frage 
diirfte durch die Feststellung des Fehlens dieser Antikérper wah- 
rend der Krankheit nicht beantwortet werden kénnen, weil zu 
dieser Zeit ein Toxiniiberschuss im Blut besteht. 

Die anaphylaktische Theorie wiirde voraussetzen, dass die 
Scharlachkrankheit als Folge einer Reaktion zwischen dem ana- 
phylaktischen Antigen und den wahrend der Sensibilisierung ge- 
bildeten Antikérpern entsteht. Folglich sollten sich nach dieser 
Theorie beim Scharlachkranken vor der Erkrankung Antikérper 
vorgefunden haben. 

Aus leicht begreiflichen Griinden war es bisher nur in seltenen 
Ausnahmefallen méglich, Beobachtungen dieser Art zu machen. 
Die Kontagiositat ist bei Scharlach keineswegs hochgradig, wes- 
halb es schwer ist, mit einiger Sicherheit zu entscheiden, welche 
von den der Infektion ausgesetzten Individuen erkranken werden. 
Bisher ausgefiihrte Untersuchungen dieser Art waren durch Zufall 
zustandegekommen. Nichtsdestoweniger sind sie aus theoreti- 
schen Griinden von Interesse. 

Wenn diese Frage in der Diskussion beriihrt wurde, hat man 
ausschliesslich auf eine von Mair im Jahre 1923 publizierte Be- 
obachtung hingewiesen. Mair konnte namlich in einem Falle 
das Ausléschvermégen vor der Erkrankung untersuchen, wobei 
er fand, dass sich keine ausléschenden Antikérper vorfanden. 
Spater, in der Rekonvaleszenzzeit, zeigte sich dagegen, dass das 
Serum Ausléschvermégen erworben hatte. 

Verf. hat die Literatur genau studiert und dabei gefunden, 
dass 3 weitere Beobachtungen tiber die Ausléschverhaltnisse vor 
der Erkrankung mitgeteilt, aber offenbar iibersehen wurden. 


Sie sind nachstehend in chronologischer Reihenfolge mitgeteilt: 


1.) Paschen (1919): Bei einem auf Scharlach verdachtigen Fall wurde 
5 Tage vor einer Scharlacherkrankung eine indirekte SC versucht, man 
erhielt aber ein negatives Resultat. 

2.) Mair (1923): Durch einen Zufall hatte an einer Blutprobe von einem 
5jahrigen Madchen, einer Diphterierekonvaleszentin, die 4 Tage danach 
an Scharlach erkrankte, eine Untersuchung in Bezug auf das Auslésch- 
vermégen vorgenommen werden kénnen. Dieses Serum gab negative SC. 
Eine neue, am 38. Krankheitstage genommene Serumprobe gab positive SC. 

3.) Toomey und Nourse (1924): Bei einem Spitalsarzt, von welchem 
eine ungefahr 4 Wochen vor der Erkrankung genommene Blutprobe auf- 
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bewahrt worden war, zeigten sich leichte Scharlachsymptome. Dieses 
Serum gab pos. SC, wahrend Proben, die am zweiten Krankheitstage ge- 
nommen wurden, neg. SC gaben. 

4.) Jacobowitz (1927): Es wurde die Beobachtung gemacht, dass eine 
(Dick-positive) Hilfspflegerin, die auf der Scharlachstation gearbeitet 
hatte, trotz gutem Ausléschvermégen des Serums an schwerem Scharlach 
erkrankte. 


Zu diesen Fallen kann Verf. 2 weitere hinzufiigen, die am Stock- 
holmer Epidemiekrankenhause beobachtet wurden. Sie betreffen 
zwei Dick-positive Hilfspflegerinnen, die zu einer noch nicht ab- 
geschlossenen Serie von Untersuchungen gehéren, welche Lichten- 
stein am Pflegepersonal der Scharlachabteilungen vornahm. 
Die beiden Hilfspflegerinnen wurden bei ihrem Diensteintritt in 
das Krankenhaus in Bezug auf ihr Ausléschvermégen untersucht 
und erkrankten spater wahrend ihrer Dienstleistung an Scharlach. 


5.) M. J., 25jahr. Hilfspflegerin. Am 18. XII. 1930 entnommene 
Blutprobe gab pos. SC (Testexanthem 2335/1930). 14 Tage danach, am 
1. I. 1931, Erkrankung mit Symptomen, die Verdacht auf Scharlach er- 
weckten. 4. I. typisches Exanthem, SC pos. (Rek. 8.). 

6.) M. A., 26jahr. Hilfspflegerin. Am 5. I. 1931 entnommene Blut- 
probe gab negative SC bei zwei Testexanthemen (121 und 269/31), von 
welchen das eine (269) mit Kontrollserum pos. SC zeigte. 2 Tagen danach, 
am 7. I., auf Scharlach verdachtige Erkrankung, 8. I. typisches Exanthem, 
SC pos. (Ant. S., eigenes Serum vom 5. neg.). 


Hieraus geht also hervor, dass von den bisher bekannten 6 Be- 
obachtungen iiber das Ausléschvermégen vor der Erkrankung an 
Scharlach 3 Fédlle ausléschten und 3 Faille nicht ausléschten. 

Die oben angefiihrte, auf Mair’s Beobachtung gestiitzte Be- 
hauptung, dass vor der Erkrankung an Scharlach keine ausléschen- 
den Antikérper vorhanden sind, kann also nicht vorbehaltlos als 
richtig angenommen werden. 

Es ist indes auch nicht richtig, dass ein anaphylaktischer 
Schock unbedingt das Vorhandensein von anaphylaktischen Anti- 
k6érpern im Blute voraussetzt. Aus den Studien Weil’s u.a. tiber 
das Vorkommen von humoralen anaphylaktischen Antikérpern im 
Meerschweinchenblut bei aktiver Anaphylaxie geht hervor, dass, 
sogar zu einem Zeitpunkte, wo die Antikérper schon vollstandig 
aus dem Blute verschwunden sind, ein tédlicher Schock ausgeldést 
werden kann. 
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Es ist also offenbar, dass die Beobachtungen iiber das Vor- 
handensein ausléschender Antikérper im Blute vor der Erkrankung 
weder fiir noch gegen die anaphylaktische Theorie als Argument 
vorgebracht werden kénnen. 

Eine andere Frage ist es, ob die erwahnten Beobachtungen die 
Theorie tiber die primartoxische Genese der Scharlachkrankheit 
stiitzen oder abschwachen kénnen. 

Im obigen wurden Griinde fiir die Auffassung angefiihrt, dass 
die ausléschenden Antikérper zwar antitoxischer Natur, aber 
doch nicht mit den neutralisierenden Antikérpern identisch sind. 

Da es auch nicht als bewiesen gelten kann, dass die ausléschen- 
den Antikérper einen sich in allen Teilen deckenden Zusammenhang 
mit der eigentlichen antitoxischen Immunitat gegen Scharlach 
haben, ware es tibereilt, aus den oben mitgeteilten Beobachtungen 
einen Schluss beziiglich der Frage zu ziehen, ob die Scharlach- 
erkrankung die Folge einer primaren Intoxikation sein kann. 

Auch bei Annahme einer Identitat zwischen den ausléschenden 
und den anderen antitoxischen Faktoren im Serum kann hervor- 
gehoben werden, dass Antitoxine wie auch andere Antikérper 
sowohl in Normalsera als auch in Immunsera vorkommen, und 
dass eine massive Infektion gut auch ein Erkranken eines Indivi- 
duums verursachen kann, das einen gewissen Grad von Immunitat 
besitzt. 

Es ist in diesem Zusammenhange von Interesse daran zu erinnern, 
dass die im obigen (Tab. 1—4, 27—29) vorgenommenen Zusammen- 
stellungen iiber Ausléschresultate mit Rekonvaleszentensera einer- 
seits und Normalsera anderseits keine statistisch sichergestellten 
Differenzen, und in ein paar Fallen sogar héhere Ziffern fiir Normal- 
sera zeigen. Da sich unter den Normalsera natiirlich Sera von einer 
grossen Zahl von Individuen finden miissen, die keinen Scharlach 
gehabt hatten, kénnen diese Ziffern im ersten Augenblick fiir 
Vertreter der antitoxischen Entstehung der SC verbliiffend wirken, 
und auf den ersten Blick mag es scheinen, dass sie die Theorie 
des anaphylaktischen Ursprungs stiitzten. Aus den Griinden, die 
soeben angefiihrt wurden, kann dieser Umstand jedoch kein star- 
keres Argument fiir oder gegen eine dieser beiden Theorien abgeben. 

Mit grésseren Schwierigkeiten ist es verbunden, von der An- 
nahme einer anaphylaktischen Entstehung ausgehend zu erklaren, 
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weshalb so wenige Menschen von neuem an Scharlach erkranken, 
trotz dem Umstande, dass bei Scharlachrekonvaleszenten fast 
regelmissig 2—3 Wochen nach Beginn der Erkrankung Antikérper 
auftreten. Vielleicht wiirde man hierauf antworten kénnen, dass 
der antianaphylaktische Zustand, wie es von der Anaphylaxielehre 
her bekannt ist, in denjenigen Fallen, wo eine Desensibilisierung 
mit grossen, protrahierten und oft wiederholten Antigendosen 
hervorgerufen wird, trotz friih erneutem Auftreten von bedeutenden 
Antikérpermengen im Blut sehr lange anhalt. Es eriibrigt indes 
zu zeigen, dass der hierbei vorausgesetzte Desensibilisierungsverlauf 
wirklich konstant bei Scharlich stattfindet. 

Ein gewisses Interesse fiir die Erérterung der Natur der SC 
hat schliesslich eine Beobachtung, die Bardach und Grossmann 
machten. Diese Forscher glauben konstatiert zu haben, dass das 
mit SC verwandte Aussparungsphaénomen in der Umgebung von 
subkutanen Vakzin-Toxininjektionen aus der Zeit vor der Er- 
krankung nur unter der Voraussetzung auftritt, dass die letzte Ein- 
spritzung in der Zeitspanne zwischen 9 Tagen und einem Monat 
vor Beginn der Krankheit gemacht wurde. Vor und nach dieser 
Zeitspanne erscheint Erythem. 

Ahnliche Beobachtungen machten Toyoda und Futagi iiber 
Aussparungen um Dicksche Reaktionen, die vor einer Erkrankung 
an Scharlach ausgefiihrt worden waren. Solche Aussparungen 
kamen in 9 Fallen vor, und in 8 von ihnen war die Dicksche Probe 
6—24 Tage vor der Erkrankung vorgenommen worden (im iibri- 
gen Falle 34 Tage vorher). Anderseits hatten Toyoda und Futagi 
auch Gelegenheit, bei Erkrankung an Scharlach das Aufflammen 
friiherer Dickscher Reaktionen zu beobachten. Die Anzahl dieser 
Falle belief sich gleichfalls auf 9. Hierbei wurde konstatiert, dass 
diese Falle sich im Hinblick auf das zwischen der Dickschen Probe 
und der Erkrankung verflossene Intervall auf zwei Gruppen ver- 
teilten. In 5 Fallen betrug das Intervall 2—7 Tage, in 3 Fallen 
28—60 Tage (im neunten Falle 16 Tage). 

Toyoda und Futagi deuteten das Aufflammen deshalb als eine 
anaphylaktische Reaktion, die auf unvollstandig eingetretener 
oder erléschender Immunitat beruht. 

Abgesehen davon, dass es schwer fallt, die Auffassung dieser 
Forscher, nach der die Anaphylaxie eine Art Ubergangsstadium 
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zur Immunitat bilde, zu akzeptieren, kann im Gegensatz zu dieser 
Theorie geltend gemacht werden, dass ein Aufflammen als ein 
lokaler Schock und die Aussparung als eine lokale Desensibilisie- 
rung gegen das hypothetisch anaphylaktische Scharlachvirus zu 
betrachten sind. 

Was bei Entstehung der Dickschen Reaktion geschah, ist ja 
nach der anaphylaktischen Theorie ein lokaler Schock, der dadurch 
ausgelést wird, dass man einem Individuum, das sensibilisiert 
sein muss (da es kurze Zeit danach an Scharlach erkrankt), Antigen 
injiziert. Die Antigeninjektion als solche diirfte dagegen nicht der 
sensibilisierende Faktor gewesen sein, wenigstens nicht, wenn es 
sich um ein Exanthem handelte, das vor Ablauf von 7 Tagen nach 
der Injektion auftrat, der Minimalzeit fiir die Bildung anaphy- 
laktischer Antikérper sowohl beim Menschen als auch beim Meer- 
schweinchen. Wo das Intervall so gross war, dass die Dicksche 
Reaktion vor der Scharlacherkrankung hatte verschwinden kénnen, 
wird sich am Platze der Reaktion eine voriibergehende lokale Antiana- 
phylaxie ausbilden, die in einer Aussparung zum Ausdruck kommt. 

Versucht man, die Theorie des anaphylaktischen Ursprungs 
auf die hierhergehérigen Phanomene anzuwenden, so hat man also 
meiner Ansicht nach eine Aussparung in denjenigen Fallen zu 
erwarten, wo die Erkrankung unmittelbar nach Abblassen der 
Dickschen Reaktion eintrat, ein Aufflammen aber hat man zu 
erwarten, wo die Erkrankung erst nach einem langeren Intervall 
einsetzte. 

Diese Betrachtungsweise wiirde ex analogiam auf die SC iiber- 
tragen werden kénnen. 

Es ist deshalb von Interesse festzustellen, ob die Beobachtungen 
Toyoda und Futagi’s iiber die Zeitverhaltnisse bestatigt werden 
k6nnen. 

Verf. verfiigt iiber ein eigenes Material, das aus 1 Falle mit 
Aussparung und 19 mit Aufflammen am Platze der vorausgegange- 
nen Dickschen Reaktion besteht. Ausserdem kam ein Fall von 
kombinierter Reaktion vor, die in einem zentralen, von einer ring- 
formigen Aussparung umgebenen Aufflammen_ bestand. 

Diese Beobachtungen verteilen sich in Bezug auf das Zeit- 
intervall zwischen der Dickschen Probe und dem Auftreten der 
Krankheit folgendermassen (Tab. 44). 
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TABELLE 44. 
Intervall (Tage) Aufflammen Aussparung Kombinierte Reaktion 

1— 5 3 1 1 
6—10 7 
11—15 3 
16—20 2 
21—25 1 
> 25 3 


Was die Falle von Aufflammen betrifft, so sei erwahnt, dass die 
urspriingliche Dickreaktion in 2 Fallen negativ war, dass in 1 Falle 
auch die Kontrolle und in 2 Fallen auch die gleichzeitig mit der 
Dickschen Probe ausgefiihrten Schickschen Reaktionen auf- 
flammten. 

Ahnliche Beobachtungen wurden u. a. von Brown und von 
Rademaker gemacht. 

Die angefiihrten Ziffern sind, wie man sieht, keine Stiitze fiir 
die Beobachtungen Toyoda und Futagi’s. 

Rademaker gibt auf Grund seiner Erfahrungen an, dass ein 
kurzes Intervall Aussparung hervorrufe, ein langeres Intervall 
Aufflammen. 

Verf. hat eine Zusammenstellung samtlicher bisher publizier- 
ten Mitteilungen iiber Aufflammen und Aussparungen von Dick- 
schen Reaktionen vorgenommen, soweit diese Mitteilungen Zeit- 
angaben enthielten. In der Zusammenstellung sind folgende Ver- 
fasser vertreten: Bardach und Grossmann, Rademaker, Toomey, 
Toyoda und Futagi sowie Zingher. Eingerechnet sind ferner auch 
die von mir in Tab. 44 genannten Ziffern. Das Resultat geht aus 
Fig. 5 hervor. Zingher’s Falle, 13 an der Zahl, die gemass der An- 
gabe nach 2—3 Wochen aufgetreten waren, wurden in der Zu- 
sammenstellung folgendermassen verteilt: 1 Fall in die Gruppe 
11—15 Tage, 11 Falle in die Gruppe 16—20 Tage und 1 Fall in 
die Gruppe 21—25 Tage. 

Eine Betrachtung der Figur gibt unzweifelhaft den Eindruck, 
dass man aus den bisher bekannten Tatsachen keinerlei Schliisse 
tiber die Zeitverhaltnisse bei Aussparung und Aufflammen ziehen 
kann. 

Als zusammenfassendes Urteil iiber die von mehreren Seiten 
vorgeschlagene Deutung der SC auf anaphylaktischer Grundlage 
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Fig. 5. Bisher beschriebene Falle von Aussparung 
und Aufflammen einer friiher ausgefiihrten Dickschen 
Probe bei Erkrankung an Scharlach und das Inter- 
vall zwischen dieser Probe und der Erkrankung. 
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muss Verf. sagen: Wenn auch gewisse Stiitzen fiir die anaphylak- 
tische Theorie angefiihrt wurden, so konnten doch bisher keine ent- 
scheidenden Argumente — weder experimenteller noch klinischer 
Art — hierfiir gegeben werden. 


V. Dochez’ Toxallergie-Theorie. . 


Dochez, der anfanglich geneigt war, die Pathogenese der Schar- 
lachkrankheit als eine primare Intoxikation aufzufassen, sah sich 
nach seinen im friiheren mitgeteilten Versuchen, Meerschweinchen 
und Kaninchen mit Streptokokkenfiltrat zu sensibilisieren, ver- 
anlasst, seine Auffassung einigermassen zu modifizieren. Der 
Umstand, dass das Antigen durch Beimengung von spezifischem 
Ant. S. neutralisiert werden konnte, bewog Dochez indes dazu, 
den rein anaphylaktischen Charakter des Antigens zu bezweifeln. 
Er léste diese Schwierigkeit durch die Annahme, dass das Strepto- 
kokkenfiltrat ausser einem spezifischen Toxin auch sensibilisie- 
rende Substanzen spezifischer Natur enthalte. Das Antigen be- 
zeichnet er aus diesem Grunde als ein Toxallergen. 

Dieser Auffassung Dochez’ schlossen sich spater mit kleineren 
Modifikationen Cooke, Friedemann, Brokman, Teissier und Coste 
an. Als Argument fiir die Richtigkeit dieser Theorie wurden einer- 
seits die allgemein klinischen Griinde angefiihrt, die fiir die Toxin- 
theorie sprechen, anderseits gewisse experimentell klinische Be- 
obachtungen (Cooke, Friedemann), die die anaphylaktische Theorie 
stiitzen kénnen und schon im vorigen Kapitel erértert wurden. 

Abgesehen von dem Verhalten, dass bisher kein Antigen mit 
den ebenerwahnten Eigenschaften bekannt ist, und dass das 
wichtigste Argument fiir die Dochez’sche Theorie, namlich Dochez’ 
eigene Sensibilisierungsversuche, spater nicht einwandfrei bestatigt 
werden konnten, leidet diese Theorie a priori an der Schwache, 
einen in hohem Grade gekiinstelten Eindruck zu machen. Man hat 
das lebhafte Gefiihl, dass die Hypothese in der Absicht aufgestellt 
wurde, sowohl den mit der Toxintheorie als auch den mit der 
anaphylaktischen Theorie verkniipften Schwierigkeiten zu ent- 
gehen, ohne dass aber ein Grund von grésserer Bedeutung als eine 
direkte Stiitze fiir sie angefiihrt werden konnte. 
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Der wichtigste Einwand sowohl gegen diese Theorie als auch ge- 
gen die Lehre vom anaphylaktischen Ursprung der SC ist indes das 
schon angefiihrte Verhalten, dass wohl das Vorhandensein sensibili- 
sierender Substanzen in Streptokokken und Streptokokkenfiltraten 
nachgewiesen worden war, dass dies aber noch kein Beweis dafiir 
ist, dass die Scharlachkrankheit auf anaphylaktischem Wege ent- 
steht. Die Bedeutung des eventuell vorhandenen anaphylaktischen 
Faktors ist also jedenfalls noch vollstandig unklar. 

Sacquepée und Liégois wendeten ferner ein, dass Dochez’ Theorie 
aus epidemiologischen Griinden unwahrscheinlich sei. Diese Frage 
hat Verf. schon im vorigen Kapitel erértert, wobei Griinde fiir die 
Auffassung angefiihrt wurden, dass dieses Argument kein Hinder- 
nis fiir einen anaphylaktischen Ursprung zu sein braucht. Aus 
demselben Grunde ist dieser Einwand auch hier nicht berechtigt. 

Einen Versuch, die SC auf der Grundlage der Dochez’schen 
Theorie zu erklaren, machten Teissier und Coste, trotzdem sich 
diese Forscher im Prinzip an die Antitoxintheorie anschliessen. 
SC wiirde nach Dochez’ Theorie bedeuten, erklaren Teissier und 
Coste, dass der allergische Prozess stattgefunden hat, und dass 
dabei ein exanthemproduzierendes Toxin gebildet wurde, dessen 
spezifisches Antitoxin das Phanomen durch Neutralisierung her- 
vorruft. 

Gegen diese Deutung kann eingewendet werden, dass sie das 
hypothetische anaphylaktische Gift (das Anaphylatoxin) als etwas 
mit der toxischen Komponente identisches hinstellt. Diese An- 
nahme ist vom theoretischen Standpunkte unhaltbar und konnte 
von Teissier und Coste auf keine Weise gestiitzt werden. 

Nach Ansicht des Verf. kann Dochez’ Theorie also auf Grund 
der bisher bekannten Fakta nicht als zufriedenstellend belegt betrachtet 
werden. 


Vi. Die Ursachen eines neg. Ausfalls der SC. 


Aus dem obigen geht hervor, dass man in gewissem Ausmasse 
auch dann negative Ausléschresultate erhalten kann, wenn man 
sich eines Serums bedient, das in der Regel ein gutes Auslésch- 
vermégen gezeigt hatte. Mitunter begegnet man Exanthem, an 
welchem trotz Anwendung mehrerer gut ausléschender Sera iiber- 
haupt keine Ausléschung hervorgerufen werden kann. 
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Dieses Verhalten musste Verwunderung und Aufmerksamkeit 
erregen. 

Schon friih machte man die Beobachtung, dass SC besonders 
oft bei schweren Scharlachfallen negativ ausfallt. So hebt Séein- 
kopf hervor, dass ein septisches Exanthem sich nur in Ausnahme- 
fallen ausléschen lasst; er nirnmt an, dass der bedeutende Gefass- 
schaden in diesen Fallen eine Wiederherstellung verhindert. Hasel- 
horst betont, dass SC oft an Exanthemen misslingt, die Miliaria 
aufweisen, und Nicolaewa und Domratschew machten dieselbe Be- 
obachtung bei Exanthemen mit schlechter Prognose, vor allem 
bei solchen mit tédlichem Ausgang. 

Die Auffassung iiber die Bedeutung des Gefassschadens als 
ursachliches Moment fiir eine neg. SC diirfte gegenwartig ziemlich 
allgemein akzeptiert sein. Diese Erklarung kann, wie im obigen 
hervorgehoben wurde, auch dann annehmbar erscheinen, wenn 
man sich auf den Standpunkt stellt, dass SC ein anaphylaktisches 
Phanomen ist. 

Weniger wahrscheinlich scheint die von J. C. Blake vertretene 
Auffassung, dass ein negatives Ausléschresultat vorzugsweise auf 
einer hohen Toxinkonzentration im Blute des Kranken beruhe. 

Gegen diese Auffassung kann namlich eingewendet werden, dass 
ein hochwertiges Ant. S., wie sich gezeigt hat, gewéhnlich nicht 
besser ausléscht als ein Rek. S., trotzdem dass ersteres die Aus- 
léschung in einer Verdiinnung hervorzurufen vermag, die oft bis 
16mal grésser ist als diejenige, in der Rek. S. eben noch ausléschen 
kann. Der Antitoxingehalt dirfte deshalb in den meisten Fallen 
auch in einem niedrigwertigen Rek. S. ganzlich ausreichend sein. 

Aus denselben Griinden kann man Birkhaug’s Behauptung — 
mit der er iibrigens ganz isoliert dasteht —, dass die in der All- 
tagsarbeit angewendete Dosis von nicht verdiinntem Serum mit- 
unter zu klein ist, um positive SC zu erzeugen, zuriickweisen. 

Wenn Toomey geltend macht, dass Serum in gewissen Fallen 
nicht geniigend polyvalent ist, so kann dagegen gesagt werden, 
dass man nicht selten auf Exantheme trifft, die trotz Anwendung 
mehrerer verschiedener Sera nicht ausgeléscht werden k6énnen. 

Einige Forscher glauben gefunden zu haben, dass das negative 
Resultat auf einem individuellen Faktor beruht. So beobachtete 


Tron, dass aus derselben Familie stammende Individuen immer 
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dasselbe Ausléschresultat zeigen, und eine Ahnliche Auffassung 
wurde von Dumitresco und s. Mitarb. vorgebracht. Jacobowitz 
formuliert seine Stellung zu dieser Frage so, dass die Eigenschaft 
des mangelnden Ausléschvermégens bei einem Serum _ viel- 
leicht familiar bedingt sein kann. 

Von einem gewissen Interesse sind in diesem Zusammenhange 
Bardach’s Beobachtungen an 4 Scharlachfallen, bei welchen SC 
erst nach dem Tode auftrat. Es ist also méglich, dass gewisse Aus- 
léschversuche allerdings einen lokalen antitoxischen Effekt er- 
zeugen, dass dieser aber durch das Eingreifen anderer, noch 
ganzlich unbekannter Faktoren daran verhindert wird, in einer 
Ausléschung zum Ausdruck zu kommen. 

Verf. glaubt schliesslich hervorheben zu sollen, dass sicherlich 
oftmals die Seruminjektion an und fiir sich die Ursache fiir eine 
negative SC ist. Eine unvorsichtige und unter hohem Druck aus- 
gefiihrte intrakutane Injektion kann gewiss so bedeutende Kapillar- 
schaéden hervorrufen, dass eine Ausléschung dadurch ganzlich un- 
moglich wird. 


Vil. Angriffspunkte des Toxins und Antitoxins. 


A. Die antigene Struktur des Streptokokkenfiltrates. 


Wahrend die Untersuchungen iiber die Fahigkeit des Dickschen 
Toxins, kutane Reaktionen hervorzurufen, und iiber den Zusammen- 
hang dieser Reaktionen mit der Scharlachimmunitat einen ausser- 
ordentlich grossen Umfang erreicht haben, wurde der Frage, ob 
das Dicksche Toxin eine einheitliche antigene Struktur hat oder 
aus mehreren Partialantigenen zusammengesetzt ist, relativ ge- 
ringes Interesse zuteil. In diesem Zusammenhange wird von dem 
schon friiher erérterten Vorkommen anaphylaktischer Antigene 
abgesehen. 

Mehrere Forscher wiesen in Kulturen von Scharlachstrepto- 
kokkus Hamolysine nach, die indes, ebenso wie andere Strepto- 
lysine, keinen antigenen Charakter zu haben scheinen und also 
nicht als Hamotoxine aufzufassen sind. 

Eine Analyse der Struktur des Dickschen Toxins im Hinblick 
auf seine Eigenschaft als Hautgift wurde von Ando und Kurauchi 
ausgefiihrt. Dabei zeigte sich, dass es méglich ist, ein warmestabi- 
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les Toxin von einem warmelabilen zu isolieren. Wahrend das 
warmelabile Toxin bei Immunisierungsversuchen Exanthem und 
andere Scharlachsymptome hervorrief, fehlten diese Eigenschaften 
vollstandig beim warmestabilen Toxin, das als identisch mit dem 
Streptokokkenendotoxin aufgefasst wurde und allem Anschein 
nach allergischer Natur ist. Mit reinem warmelabilem Toxin 
ausgefiihrte Hautreaktionen sollen genau mit den Immunitats- 
verhaltnissen bei Scharlach iibereingestimmt haben. 

Auch Hooker und Follensby differentiierten zwei verschiedene 
Hautgifte, die sie Toxin A und Toxin B nennen. Toxin A soll das 
eigentliche Dicksche Toxin reprasentieren, wahrend Toxin B nur 
bei einzelnen Individuen eine Reaktion hervorruft, die auf Toxin A 
negativ reagieren kénnen. 

Fritz Meyer und Joseph glauben einerseits im Gegensatz zu 
anderen Forschern, ein Hamatoxin nachgewiesen zu haben, das 
indes sehr fliichtig sein soll, anderseits ein nekrotisierendes und 
Entziindung hervorrufendes Organtoxin wie auch (nach Kultur 
durch langere Zeit) ein Kutitoxin. Dieses letzterwahnte wiirde 
dem Dickschen Toxin entsprechen. 

Schliesslich studierte Dold verschiedene Streptokokkenstamme 
im Hinblick auf ihre gewebebiologischen Verhaltnisse nach 
intrakutaner Injektion einer Suspension lebender Streptokokken 
bei Kaninchen. Er fand, dass die Scharlachstreptokokken wie 
auch andere Streptokokken gewebebiologisch nicht einheitlich 
waren. 

Mittels verschiedener Verfahren untersuchte Dold ferner die 
Affinitat der Streptokokkentoxine zu Gewebezellen verschiedener 
Art. Die Versuche zeigten eine wahrscheinlich omnizellulare 
Giftwirkung. Es konnte jedoch konstatiert werden, dass die Toxine 
vor allem Leukozidine, Zytozidine (Zellgifte) und Organozidine 
(Organgifte) enthielten. Die antigenen Eigenschaften der Scharlach- 
streptokokken standen indes, wie sich zeigte, zur Fahigkeit, Dick- 
sches Toxin zu bilden, nicht in Beziehung. 

Dold hebt, seine soeben erwahnten Studien zusammenfassend, 
hervor, dass das Dicksche Toxin unbestreitbar existiert. Dieses 
Toxin ist indes weder in Bezug auf seine Herkunft noch auf seine 
Wirkungsweise scharf definiert und von anderen léslichen Strepto- 
kokkentoxinen nicht deutlich abgrenzbar. 
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Diese Ausserung ist nach Ansicht des Verf. ein korrekter Aus- 
druck fiir die gegenwartige Lage der Frage. 

Ganz besonders deutlich geht die Tatsache hervor, dass man 
iiber die Wirkungsweise des Dickschen Toxins noch Ausserst 
wenig weiss. 


B. Der Angriffspunkt des Dickschen Toxins. 


Beleuchtend fiir die mangelhafte Kenntnis von der Wirkungs- 
weise des Dickschen Toxins ist u. a. der Umstand, dass der An- 
griffspunkt des Dickschen Toxins nicht naher bestimmt werden 
konnte. Im allgemeinen wollte man sich nur im Vorbeigehen iiber 
diese Frage dussern und verlegte dann den Angriffspunkt gewoéhn- 
lich und ohne nahere Argumentierung auf das Kapillarendothel. 

Da ich aus mehreren Griinden, die spater angefiihrt werden 
sollen, glaubte, die Arbeitshypothese aufstellen zu sollen, dass im 
Dickschen Toxin eine neurotoxische Komponente, ein Neurotoxin, 
enthalten sei, versuchte ich, diese Auffassung experimentell zu 
bestatigen. 

Verf. verfolgte hierbei die Versuchsanordnung, die bei Wasser- 
mann’s und Takaki’s Nachweis der neurotoxischen Komponente 
im Tetanustoxin (Tetanospasmin) zur Anwendung kam. 

Ein erster Versuch wurde in der Weise ausgefiihrt, dass das 
Gehirn eines normalen Meerschweinchens (Gewicht des Gehirns 
3,3 g) zusammen mit 10 cm® physiologischer Kochsalzlésung und 
1 cm? (5 &%) Karbol in einem Moérser verriihrt und dann mit 1 cm? 
Dickschem Toxin (S.B.L. Nr. 22) versetzt wurde. In derselben 
Weise wurde die entsprechende Menge (3,3 g) Leber- und Nieren- 
substanz vom selben Meerschweinchen behandelt. Die 3 Lésungen 
wurden fiir 2 Std. in den auf + 37° eingestellten Thermostat ge- 
bracht und danach je fiir sich dekantiert sowie durch einen Berke- 
feldfilter geschickt. 

Die fertigen Filtrate wurden mit physiol. Kochsalzlésung ver- 
diinnt (1/10), so dass sie einer Dickschen Lésung 1/100 entsprachen, 
worauf sie parallel mit Dickschem Toxin (1 HTD) im Hinblick 
auf die Fahigkeit, Hautreaktionen  hervorzurufen,  gepriift 
wurden. 
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Diese Proben wurden intrakutan an 11 Scharlachfallen ausge- 
fiihrt. Es zeigte sich, dass die Resultate der verschiedenen Organ- 
extrakte vollstandig tibereinstimmten, abgesehen von kleineren 
Variationen in der Grésse der Reaktionen. So waren samtliche 
Filtrate in 8 Fallen positiv und in 3 Fallen negativ, wobei in jedem 
Falle alle entweder positiv oder negativ waren. Die gleichzeitig 
ausgefiihrte Dicksche Reaktion erwies sich in 6 von den 8 mit 
Organfiltrat positiven Fallen als positiv. 

Das Resultat war also im Hinblick auf den theoretischen Aus- 
gangspunkt negativ. 

Davon ausgehend, dass das Misslingen auf der geringen Emp- 
findlichkeit des Meerschweinchens gegen Dicksches Toxin beruhen 
konnte, wurden die Untersuchungen mit menschlichen Organ- 
teilen fortgesetzt, die von Obduktionen stammten. 

So wurde der zweite Versuch mit 3 g Gehirn, Leber und Niere 
des Menschen ausgefiihrt. Die Versuchsanordnung war sonst der- 
jenigen in den friiheren Versuchen vollstandig analog. Die Organ- 
teile stammten von einem tédlichen Fall von Agranulozytose 
(106/33), dessen Dicksche Reaktion einige Zeit vor dem Tode ne- 
gativ gewesen war. 

Priifungen mit den erhaltenen Filtraten wurden parallel mit 
der Dickschen Reaktion an 10 Personen ausgefiihrt, die dabei 
folgendermassen reagierten (Tab. 45). 


TABELLE 45. 
Dicksches Dicksches Dicksches Dicksches 
Fall Nr. Toxin Toxin Toxin Toxin 
+ Gehirn + Leber + Niere (1 HTD) 
schw. + schw. + + 
schw. + + 
4. — — — — 
5. — — —- 
6. + + + + 
7. _ schw. + + — 
10. + _ + — 


|| 

| 
| ; 
| 
i 
| 
| 


133 


Die Resultate weisen, wie ersichtlich, kleinere regellose Varia- 
tionen auf. Eine starkere Bindung scheint das Toxin in keiner von 
den angewendeten Organemulsionen eingegangen zu sein. 

Ein dritter Versuch wurde in ganzlich analoger Weise gemacht, 
wobei die Organteile gleichfalls von einem tédlichen Fall von 
Agranulozytose herriihrten (82/33), dessen Dicksche Reaktion 
indes positiv gewesen war. Bei Priifung der Filtrate an 29 schar- 
lachkranken Individuen wurde folgendes Resultat erhalten (Tab. 46). 


TABELLE 46. 
Dicksches Dicksches Dicksches Dicksches 
Toxin Toxin Toxin Toxin 
+ Gehirn + Leber + Niere (1 HTD) 
ee 19 18 19 8 
10 11 10 21 


Diese Ziffern scheinen ebenso wie die der vorausgegangenen 
Versuche nicht fiir eine spezifische Affinitat zwischen Dickschem 
Toxin und Gehirnsubstanz zu sprechen. 

In 10 von den in Tab. 46 aufgenommenen Fallen wurde auch 
in der Rekonvaleszenzzeit eine Priifung ausgefiihrt. Das Resultat 
ist aus der nachstehenden Tabelle Nr. 47 zu ersehen, wobei zum 
Vergleich auch die Reaktionsresultate wahrend des akuten Sta- 
diums der Krankheit angefiihrt werden. 


TABELLE 47. 
Dicksches Dicksches Dicksches Dicksches 
Toxin Toxin Toxin Toxin 
+ Gehirn + Leber + Niere (1 HTD) 
Pos. im akuten Stadium 5 4 5 2 
» in der Rekonvaleszenz 3 5 5 0 
Neg. im akuten Stadium 5 6 5 8 
» in der Rekonvaleszenz 7 5 5 10 


Ich habe diese Tabelle angefiihrt, ohne irgendwelche Schliisse 
aus ihr ziehen zu wollen, dies mit Riicksicht auf die geringe Zahl 
der bisher untersuchten Falle. Méglicherweise ist eine gewisse 
Tendenz zu merken. Wahrend das mit Leber- oder Nierensubstanz 
in Kontakt gebrachte Dicksche Toxin Reaktionen gab, die mit den 
Immunitatsverhaltnissen bei Scharlach nicht in Zusammenhang 
stehen, scheint eine Andeutung von einem solchen Zusammenhang 
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bei dem mit Hirnsubstanz absorbierten Toxin zu bestehen, in 
Ubereinstimmung mit dem, was bei gewéhnlichem Dickschen 
Toxin der Fall ist. . 

Die Deutung dieses Phanomens soll indes erst vorgenommen 
werden, wenn die Frage mit Versuchsserien von grésserem Umfange 
beleuchtet werden konnte. 

Die negativen Resultate der Versuche, die toxische Kompo- 
nente im Dickschen Toxin mit Gehirnemulsion zu fixieren, kénnen 
indes nicht so gedeutet werden, als wenn hiermit bewiesen ware, 
dass das Dicksche Toxin keine neurotoxische Komponente ent- 
halte. Es ist namlich denkbar, dass ein Neurotoxin wirklich durch 
Hirnsubstanz fixiert wurde, dass das restliche Antigen aber ge- 
niigte, um eine Hautreaktion hervorzurufen. Wie Verf. schon 
hervorgehoben hat, sprechen ja mehrere Griinde fiir die Auffassung, 
dass das Dicksche Toxin zwei oder mehrere Partialantigene ent- 
halt. Verf. fiihrte u. a. eigene experimentelle Argumente an, die 
zu zeigen scheinen, dass den neutralisierenden und ausléschenden 
Antikérpern keine identischen Antigene im Dickschen Toxin ent- 
sprechen. Hier sei auch an v. Bormann’s und Herholz’ Unter- 
suchungen erinnert, nach welchen das Dicksche Toxin zwei haut- 
reizende Substanzen enthalt, von welchen nur die eine von Serum 
neutralisiert wird. 

Die Annahme, dass das Krankheitsbild bei Scharlach ganz 
oder teilweise einer Affektion des Zentralnervensystems zuzuschrei- 
ben sei, ist keineswegs neu. Man hat schon vor langem hervor- 
gehoben, dass die symmetrische Ausbreitung des Exanthems 
einigermassen hierfiir spricht. Diese Auffassung liess sich ohne 
Schwierigkeit mit der anaphylaktischen Theorie vereinbaren, da 
der anaphylaktische Schock ja von vielen als eine Reizung des 
vegetativen Nervensystems gedeutet wurde. 

Zur Diskussion dieser Frage glaubt Verf. dadurch einen Bei- 
trag leisten zu kénnen, dass er auf die Regelmassigkeit hinweist, 
mit der sich das Exanthem in leichten Scharlachfallen auf eine 
Ausbreitung iiber den Rumpf und die Innenseite der Oberarme und 
Oberschenkel beschrankt. Dieses Verhalten ist insofern bemerkens- 
wert, als dieses Hautgebiet sich ungefahr mit dem Innervationsgebiet 
der spinalen Segmente C 8—L 3 deckt, der Segmente, mit welchen die 
Grenzstrange durch die Rami communicantes in Verbindung stehen. 
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Von besonderem Interesse ware m dieser Beziehung eine Unter- 
suchung iiber die Ausbreitung des Scharlachexanthems in solchen 
Fallen, wo eine vollstandige Dissoziation zwischen dem rechten und 
linken vegetativen Nervensystem besteht. Diese Anomalie (Sym- 
pathicoscisis nach Wernée), die mit asymmetrischen Entwicklungs- 
stérungen verbunden ist, kommt indes selten vor. Es erscheint 
Verf. nicht unwahrscheinlich, dass ein mit dieser Anomalie be- 
haftetes Individuum bei der Erkrankung an Scharlach asym- 
metrisches Exanthem aufweisen wiirde. 


C. Die Schultz-Charltonsche Reaktion und das Nervensystem. 


Bei Versuchen, die Kolow und Kolliarenko ausfiihrten, stellten 
diese Forscher fest, dass therapeutische Serumwirkung bei Schar- 
lach mit relativ kleinen Serumdosen erreicht wird, unter der Vor- 
aussetzung, dass die Serumzufuhr intralumbal geschieht. Bei 
intravenéser Serumtherapie waren zum Erhalten derselben Wirkung 
bedeutend gréssere Dosen erforderlich. 

Diese Beobachtung veranlasste Speransky zu der Annahme, 
dass eine gute Serumwirkung ein Ejindringen der Antikérper 
ins Zentralnervensystem voraussetzt. Hiermit schloss sich Spe- 
ransky also der Auffassung von der dominierenden Rolle des 
Zentralnervensystems fiir die Pathogenese der Scharlachkrank- 
heit an. 

Speransky fand indes, dass die Entstehung der SC durch diese 
Theorie schwer zu erklaren ist. Diese Schwierigkeit tiberwand er 
durch die Annahme, dass Serum den Nervenzweigen ins Zentral- 
nervensystem folgt und dort eine lokale passive Immunitat her- 
vorruft, die im Ausbreitungsgebiet der betreffenden Nervenzweige 
auf die Haut projiziert wird. 

Als Stiitze fiir diese Auffassung fiihrte Speransky Untersuchun- 
gen von Chmatko und Kolliarenko an, nach welchen die Ausléschung 
bei ein und demselben Individuum am raschesten in denjenigen 
Hautgebieten auftritt, die die kirzeste Verbindung mit dem 
Zentralnervensystem besitzen. So wiirde die Ausléschung an den 
Seitenpartien der Brust friiher auftreten als an den unteren Teilen 
der Oberschenkel, die langere Nervenbahnen besitzen. 
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v. Bormann und Wolff-Eisher nahmen eine Nachpriifung der 
Versuche von Chmatko und Kolliarenko vor, erhielten aber ein 
negatives Resultat. Der Zeitpunkt des Auftretens der Ausléschung 
blieb im grossen ganzen bei Injektionen in die Haut der Brust, des 
Bauches, der Oberarme und Unterschenkel gleich. 

Verf. hat, von der Auffassung ausgehend, dass es nach Spe- 
ransky’s Theorie méglich sein sollte, pos. SC auch durch Serum- 
injektion in die Nervenstamme hervorzurufen, versucht, Aus- 
léschung durch Einspritzung von Serum in die Interkostalnerven 
zu erhalten. Da jeder Interkostalraum von 3 Interkostalnerven 
versorgt wird, wurde die Seruminjektion in 3: aufeinanderfolgende 
Interkostalraume vorgenommen. Die an 3 Exanthemen ausge- 
fiihrten Versuche fielen negativ aus. 

Die Griinde, die Speransky anfiihren konnte, scheinen dem 
Verf. kaum haltbar zu sein. 

Von grésserem Interesse sind in diesem Zusammenhange nach 
Auffassung des Verf. die der SC analogen Ausléschphanomene, 
die Béltner nach intrakutanen Injektionen von Kalziumglukonat 
erhielt. 

Verf. hat im friiheren die Béttnerschen Untersuchungen wie 
auch die spater ausgefiihrten bestatigenden Untersuchungen aus- 
fiihrlich referiert. 

Dabei wurde auch betont, dass diese Form der Ausléschung 
einen weitgehenden Parallelismus mit der echten SC sowohl im 
Hinblick auf die Inkubationszeit als auch auf das Aussehen, die 
Grésse und Persistenz aufweist. 

Einige Verfasser wollten geltend machen, dass das Vorhanden- 
sein dieses Kalziumausléschphanomens ein Argument gegen die 
Auffassung ist, dass die echte SC von Antikérpern hervorgerufen 
werde. Die Unhaltbarkeit dieser Auffassung liegt auf der Hand 
und ist schon friiher vom Verf. ausfiihrlich bewiesen worden. Es 
geniigt daran zu erinnern, dass Baar und seine Mitarbeiter zeigten, 
dass Entfernung der Kalziumsalze aus dem Serum dessen Aus- 
léschvermégen nicht aufhebt. 

Es ist also deutlich, dass SC und die Kalziumausléschung zwei 
verschiedene Phanomene sind. 

Anderseits scheint es Verf. im héchsten Grade wahrscheinlich 
zu sein, dass die ausserordentliche Ubereinstimmung zwischen 
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den beiden Paanomenen in Bezug auf das Aussehen, den Verlauf 
usw. dadurch bedingt ist, dass die Kalziumsalze und Antikérper 
ihre Wirkung an einem gemeinsamen Angriffspunkt, oder mit 
anderen Worten, am selben K6érpergewebe ausiiben. 

Bei Versuchen, diesen Angriffspunkt zu identifizieren, wird 
man nach Ansicht des Verf. nicht davon absehen diirfen, dass 
Uberschuss an Kalzium u.a. eine Tonuszunahme im Sympathikus 
herbeifihrt. 

Dieser Umstand bekommt ein héheres Interesse durch die 
weiteren Untersuchungen Bottner’s, bei welchen konstatiert werden 
konnte, dass eine in der gewéhnlichen Weise mit Serum ausgefiihrte 
Ausléschung bedeutend rascher als gewohnlich auftritt, wenn gleich- 
zeitig Suprareninlésung in einer Dosis von 0,25 cm* subkutan ein- 
gespritzt wird. In einigen Fallen wurde SC auf diese Weise schon 
nach einigen Minuten, in anderen Fallen nach ungefahr 1 14 Stunde 
erhalten. Es ist also deutlich, dass sich bei Entstehung der SC die 
Serumwirkung zur Suprareninwirkung hinzufiigt. 

Béttner spricht sich auf Grund dieser Beobachtungen dahin 
aus, dass Ausléschung auch als Resultat einer peripheren vasomoto- 
rischen Einwirkung zustandekommen kann. 

In diesem Zusammenhang sei ausserdem in Kiirze der bei 
Scharlach sehr oft vorkommende weisse Dermatographismus 
beriihrt. Diese zuerst von Bouchut 1862 beschriebene Erscheinung 
(orayure blanche») wurde von Moltschanoj naher untersucht, der 
sie in nicht weniger als 98 % seiner Scharlachfalle beobachtete, 
aber ausserdem, obgleich weniger frequent, auch bei Masern, 
Diphterie und anderen Krankheiten. Moltschanof war der Ansicht, 
dass dieses Phanomen hauptsachlich prognostisches Interesse bei 
Scharlach hat, weil es in prognostisch ungiinstigen Fallen fehle. 

Es schien mir nun von Interesse zu untersuchen, ob zwischen 
dem Vorkommen von weissem und rotem Dermographismus und 
dem Auftreten von pos. und neg. SC ein Zusammenhang nach- 
weisbar ist. 

Zu diesem Zweck wurden die dermographischen Verhaltnisse 
parallel mit SC bei 34 Scharlachfallen untersucht, von welchen die 
Halfte (17) weissen und die andere Halfte roten Dermographismus 
aufwies. Hierbei wurde besonders die Starke (der Grad der Blasse) 
der erhaltenen Ausléschreaktionen beriicksichtigt. Die Auslésch- 
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versuche wurden sowohl mit Rek. S. als auch mit Ant. S. ausge- 
fihrt. Bei der Registrierung der Ausléschresultate wurde haupt- 
sachlich diejenige von den beiden Reaktionen beriicksichtigt, die 
starker oder allein positiv war. 

Die vergleichende Untersuchung fiel folgendermassen aus 
(Tab. 48): 


TABELLE 48. 
schw. sehr 
pos. schw. pos. 
Dermographia alba ...... 12 4 0 1 
Dermographia rubra ...... 1 8 2 6 


Dies zeigt zweifellos, dass tatsdéchlich ein gewisser Zusammenhang 
zwischen dem Dermographismus und der SC besteht. Rein statistisch 
betrachtet ist die Differenz zwischen der Zahl positiver Auslésch- 
reaktionen bei den beiden Gruppen von Dermographismus aler- 
dings nicht sichergestellt, anderseits ist die Frequenz deutlicher 
pos. SC aber auch vom statistischen Standpunkte beim weissen 
Dermographismus 

Hierzu sei bemerkt, dass der weisse Dermographismus aller- 
dings durch direkte Reizung der Kapillaren ohne Mitwirkung des 
Nervensystems entstehen soll, dass er aber nichtsdestoweniger 
bei krankhaften Zustanden im Gefissnervensystem besonders 
ausgesprochen auftritt. Ein gewisser Zusammenhang diirjte also 
zwischen der Ausléschreaktion und dem Funktionszustande des 
vegelativen Nervensystems bestehen. 


D. Allgemeine Beobachtungen tiber das Nervensystem bei Scharlach. 


Es wurden mehrere Beobachtungen klinischer und _histologi- 
scher Natur bei Scharlach gemacht, die dafiir sprechen k6énnen, 
dass das Nervensystem bei Scharlach in héherem Grade in Mit- 
leidenschaft gezogen wird, als es sonst bei Infektionskrankheiten 
im allgemeinen der Fall ist. 

Was die klinischen Beobachtungen betrifft, sei erwahnt, dass 
Rolleston das Babinskische Phanomen gewéhnlich durch drei 
Wochen des Krankheitsverlaufes positiv fand. Ausserdem waren 
die Bauchreflexe oft fiir einen Zeitraum von zwei Wochen ver- 
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schwunden. MRolleston sammelte ferner aus der Literatur nicht 
weniger als 75 Falle von postskarlatinédser Hemiplegie. Nach 
Silberstein waren im Jahre 1912 16 Falle von symmetrischer Haut- 
gangran bei Scharlach beschrieben. Diese Affektion scheint haufi- 
ger bei Flecktyphus vorzukommen, ist nach anderen Infektions- 
krankheiten aber nicht beobachtet worden. Neurath hebt hervor, 
dass postinfektiédse Nervenkrankheiten bei Scharlach vielgestal- 
tiger sind als bei anderen Infektionen. So kommen Hemiplegie, 
Aphasie, Epilepsie, Tetanie, Chorea, Ataxie, spinale Affektionen, 
Neuritiden und Psychosen vor. Die gewohnlichste postinfektidse 
Hemiplegie ist die nach Scharlach auftretende. 

Von den toxischen Exanthemen weist die bei Atropinvergiftung 
entstehende scharlachfarbene Rétung der Haut ‘die grésste Uber- 
einstimmung mit dem Scharlachexanthem auf. Der Angriffspunkt 
des Giftes wurde hier, wie bei der Mehrzahl] der Heilmittelexan- 
theme, so z. B. beim Luminalexanthem, in das vasomotorische 
Zentrum verlegt. 

Von besonderem Interesse sind E. F. Miiller’s und Hélscher’s 
Untersuchungen iiber die Reflexleukopenie, die nach intrakutanen 
Injektionen verschiedener Stoffe, wie Aolan, Mohrriibensaft und 
dergl. auftritt. Diese Reflexleukopenie bestand regelmassig 
sowohl bei Gesunden als auch bei verschiedenen im Hinblick hier- 
auf untersuchten Krankheitszustanden mit Ausnahme_ von 
Scharlach. 

Die Kenntnis der histologischen Veranderungen im Zentral- 
nervensystem bei Scharlach ist noch ziemlich unvollstandig. Aus 
Abrikossoff’s, Mogilnitzky’s und Skworzoff’s Arbeiten geht indes 
hervor, dass bedeutende Schaden, besonders des sympathischen 
Nervensystems, beobachtet wurden. Am hochgradigsten waren 
die Veranderungen in den Grenzstrangganglien sowie den Vagus- 
ganglien und -stammen. Weniger geschadigt waren die viszeralen 
Plexus. Fast ganzlich intakt erwiesen sich die vegetativen Zentren 
im verlangerten Mark. Beim toxischen Scharlach waren die Ge- 
fasse auffallend unverandert, wahrend der Schwerpunkt der Ver- 
anderungen in den Nervenapparat der Ganglien verlegt war. 

Beziiglich der Hautveranderungen sei hervorgehoben, dass 
Kritch, Pachine und Sidorow in einer kirzlich publizierten Arbeit 
nachgewiesen haben, dass die Epithelzellen einer Nekrobiose unter- 
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liegen, wahrend die Dermis eine enorme Vasodilatation zeigte 
ohne andere Zeichen einer akuten Entziindung. Erst im Repara- 
tionsstadium treten Leukozyteninfiltrate um die Gefasse auf. 

Verf. glaubt schliesslich, darauf hinweisen zu sollen, dass die 
in der Scharlachrekonvaleszenzzeit auftretende Schuppung, im 
Gegensatz zu dem Verhalten der Schuppung bei den akuten Der- 
matitiden, auch an solchen Hautgebieten lokalisiert ist, an welchen 
sich kein Exanthem vorgefunden hatte, und sogar oft an diesen 
Stellen am starksten ausgesprochen ist, wie an den Innenseiten der 
Hande und Fiisse. Dieses Verhalten wie auch der oft vorkommende 
ekzematése Charakter der Schuppung kénnen als Ausdruck tro- 
phischer Stérungen gedeutet werden. 


Zusammenfassung und Schlussfolgerungen. 


Aus den Erhebungen und Untersuchungen des Verfassers 
geht in der Hauptsache folgendes hervor: 

1.) Die bei der Ausléschreaktion wirksamen Substanzen sind 
mit Sicherheit zu den Antikérpern zu rechnen. 

2.) Die Mehrzahl der Argumente, die als Stiitze fiir die Auf- 
fassung angefiihrt wurden, dass die Ausléschreaktion antitoxischer 
Natur ist, hat sich als gut begriindet erwiesen. Es konnten gegen 
diese Theorie keine Einwande von der Art erhoben werden, dass 
sie als unhaltbar anzusehen ware. 

3.) Obgleich zwischen dem ausléschenden und Dick-neutrali- 
sierenden Vermégen des Serums ein gewisser Parallelismus besteht, 
scheinen diese Serumfunktionen doch nicht als Ausdruck fiir ein 
und dieselbe Serumqualitat aufzufassen zu sein, was durch die 
vom Verf. angewendete neue Methodik noch weiter bestatigt 
wurde. 

4.) Mittels einer aktiv anaphylaktischen Versuchsanordnung 
konnte Verf. zeigen, dass das im Handel befindliche Dicksche 
Toxin ein anaphylaktisches Antigen enthalt, das beim Meer- 
schweinchen nicht selten akuten tédlichen Schock hervorruft. 
Ein solches Antigen konnte indes auch in der fiir die Toxindar- 
stellung angewendeten Bouillon nachgewiesen werden. Aus einer 
Bouillon, die kein anaphylaktisches Antigen besitzt, dargestellte 
Toxine geben keine anaphylaktischen Symptome. Es ist daher 
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unberechtigt, aus dem Umstande, dass die Dicksche Reaktion in 
gewissen Beziehungen anaphylaktische Merkmale aufweist, den 
Schluss zu ziehen, dass die Pathogenese der Scharlachkrankheit 
und damit auch die Ausléschreaktion auf anaphylaktischer Grund- 
lage beruhen. 

5.) Das im Dickschen Toxin nachgewiesene anaphylaktische 
Antigen wird beim Kochen zerstért. 

6.) Durch Versuche, die mit der Tezner-Reiterschen Methodik 
ausgefiihrt wurden, konnte Verf. eine Stiitze fiir die Auffassung 
liefern, dass das Dicksche Toxin fiir junge Ziegen nicht sekundar- 
toxisch ist. 

7.) Eine von der Annahme anaphylaktischer Vorgange aus- 
gehende hypothetische Erklarung der Ausléschreaktion erscheint 
dem Verf. méglich, aber nicht wahrscheinlich. Man kann sich 
namlich denken, dass die Reaktion in einer Form lokaler inverser 
passiver Anaphylaxie besteht. Es konnten indes keine entscheiden- 
den Argumente experimenteller oder klinischer Art als Stiitze fiir 
diese Auffassung angefiihrt werden. 

8.) Gegen die in der Regel in der Literatur angefiihrte, auf eine 
Beobachtung von Mair aufgebaute Auffassung, dass vor der Er- 
krankung an Scharlach keine ausléschenden Antikérper vorhanden 
sind, kann Verf. an der Hand von weiteren 3 schon beschriebenen, 
bisher iibersehenen Beobachtungen wie auch von 2 eigenen Fallen 
zeigen, dass sich zweifellos auch vor einer solchen Erkrankung 
ausléschende Antikérper vorfinden kénnen. 

9.) Die Ausléschfrequenz bei Scharlachrezidiv, iiber die wir 
bisher sehr unvollstandige Kenntnisse hatten, ist héher als bei 
primaren Exanthemen. Bei erneutem Erkranken an Scharlach 
stimmt die Ausléschfrequenz mit derjenigen bei primarem Scharlach 
iiberein. 

10.) Die von Baar und seinen Mitarbeitern gemachte Angabe, 
dass die indirekte Ausléschreaktion bei Scharlachrezidiv oft positiv 
ist, konnte Verf. bis zu einem gewissen Grade bestatigen. Verf. 
hat auch in ein paar Fallen beobachtet, dass bei Scharlachrezidiv 
Serum des Kranken Ausléschung des eigenen Exanthems des 
Kranken hervorrufen konnte. 

11.) Ausléschende Antikérper kommen vor allem in Sera vor, 
die mit Hilfe von Scharlachstreptokokken dargestellt wurden. 
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Sie finden sich indes auch, wenngleich weniger haufig und wahr- 
scheinlich in niedrigerer Konzentration, in der Mehrzahl der vor- 
handenen Antistreptokokkensera. Es ist dem Verf. auch ge- 
lungen, Ausléschung mit Antistaphylokokkenserum an sicheren 
Scharlachexanthemen zu erhalten. Das Antigen, das die Bildung 
ausléschender Antikérper hervorruft, ist wahrscheinlich als ein 
Partialantigen aufzufassen, das bei den meisten Streptokokken 
und auch bei Bakterienarten vorkommt, die diesen nahestehen. 

12.) Verf. fiihrte Versuche aus, um zu untersuchen, ob das 
Dicksche Toxin den Charakter eines Neurotoxins hat. Diese Ver- 
suche gaben ein negatives Resultat. Es werden jedoch Argumente 
angefiihrt, die dafiir sprechen kénnen, dass die Ausléschreaktion 
und somit auch die Pathogenese des Scharlachexanthems neurogen 
bedingt sind. 
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Vorwort. 
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Herr Seth Wahlstrém, hat mir grosse Dienste in der technischen 
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an dieser Stelle herzlich danken méchte. 
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Die verschiedenen Auffassungen iiber das Verhalten 
des Herzens bei Scarlatina. 


Die Zirkulationsstérungen im Zusammenhang mit akuten 
Infektionen haben seit langem sowohl Kliniker als Pathologen in- 
teressiert, und in der Debatte, die noch nicht abgeschlossen ist, 
sind die verschiedenartigsten Gesichtspunkte vorgebracht worden, 
die unsern Blick fiir dies verwickelte Problem in hohem Grade 
erweitert haben. In der friihesten Phase der Diskussion war man 
der Ansicht, die Hauptursache dafiir lage in den Veranderungen, 
die man am Herzen gefunden hatte (Laénnec, Virchow). Spater, 
als Romberg und seine Mitarbeiter daneben die zerebral bedingten 
vasomotorischen Stérungen anfiihrten, Henderson seine Theorie 
iiber den »Venopressormechanismus» aufwarf, Eppinger die Stoff- 
wechselstérungen betonte und Brugsch und Grunke den Terminus 
»zerebraltoxische Zirkulationsstérung» lancierten, wurde die Auf- 
fassung etwas verandert. Eine Zeitlang wurde die Bedeutung der 
Herzstérungen als eines mitbeteiligten Faktors wenig beachtet, 
und erst in letzter Zeit hat man wieder begonnen, dieselben in 
Betracht zu ziehen. Bei einem Teil der genannten Arbeiten hat 
auch der Scharlach als Untersuchungsobjekt gedient und ist 
somit unsere Erkenntnis iiber das Verhalten des Herzens bei 
dieser Krankheit in wertvoller Weise vermehrt worden. 

Viele von den Aufsatzen inbetreff des Scharlachherzens, die 
das Licht des Tages erblickt haben, sind doch sicher von der Ver- 
mutung inspiriert gewesen, dass der Scharlach ein wichtiger Faktor 
bei der Entstehung bleibender Herzaffektionen ware. Der grésste 
Teil derselben stammt von Klinikern, und es ist auffallend, wie 
die Auffassungen bei den verschiedenen Forschern variieren. Es 
diirfte deshalb motiviert sein, zunachst die pathologisch-anato- 
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mischen Untersuchungsresultate als die am meisten objektiven 
ins Auge zu fassen, wenn man eine Antwort auf die Frage sucht: 
lassen sich im Verlaufe des Scharlachs pathologische Veranderungen 
am Herzen und dadurch verursachte Symptome feststellen oder 
nicht? 


In einem Bericht tiber das Sektionsmaterial am Charitékranken- 
haus zu Berlin vom Jahre 1875 erwahnt Virchow 8 Scharlachfille, 
bei denen, wie er sagt, das. Herz zumeist eine beginnende Fett- 
metamorphose aufwies. Diese kleine Mitteilung ist das erste, was 
man in der Literatur beziiglich des Scharlachherzens findet. Deshalb 
muss Romberg mit Recht als derjenige gelten, welcher uns zuerst 
eine Auffassung dariiber verschafft hat. In einer Arbeit, die da- 
neben auch Diphtherie und Typhus umfasst, wurden histologisch 
eine Anzahl Herzen untersucht, auch solche, die keinerlei makro- 
skopische Erkrankungszeichen aufwiesen, und in diesen fand der 
Verf. in den meisten Fallen, tibereinstimmend mit Virchow, pa- 
renchymatése Veranderungen in Form von albuminoider Kérnung 
oder fettiger Entartung, bisweilen auch Kernveranderungen. 
Ganz unabhangig davon wurden ausserdem in fast jedem Fall 
interstitielle Prozesse, in der Regel kleinzellige Infiltration, 
beobachtet. Letztere trat auch unter dem Peri- und Endokard, 
aber hier meistens in einer friiheren Phase der Krankheit auf, 
und der Verf. zieht hieraus den Schlusssatz, dass die Infiltration 
im Myokard von der oberflachlicher gelegenen fortgeleitet ware. 
Die interstitiellen Veranderungen dominieren vollstandig iiber 
die Parenchymveranderungen, und Romberg stellt sich die Méglich- 
keit vor, dass sie in einer myokarditischen Schwiele resultieren 
méchten. — Neben diesen pathologisch-anatomischen Unter- 
suchungen hat Romberg ein klinisches Material zusammengestellt 
und hebt als seine Uberzeugung hervor, dass die von ihm gefun- 
denen klinischen Myokarditissymptome der Ausdruck einer inter- 
stitiellen Myokarditis waren, wogegen die Bedeutung der parenchy- 
matésen Veranderungen zweifelhafter erschiene. 

In dieser Untersuchungsserie befanden sich indessen einige 
Fille, in welchen der Tod plétzlich eingetreten und deren Sek- 
tionsbefund inbetreff des Herzens negativ war. Romberg meint, 
dass in diesen Fallen eine Schadigung im verlangerten Mark die 
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Todesursache darstellen miisse, und in einer spateren Arbeit ist 
es ihm gelungen, diese seine Auffassung mittels Tierexperimenten 
zu bestatigen. Sein Endurteil lautet: »Wir treffen beim Scharlach 
und anderen Krankheiten oft eine Herzdilatation, eine muskulare 
Mitralinsuffizienz, Anderungen des Herzrhythmus, die nur durch 
eine Herzaffektion zu erklaren sind. Sicher tragen diese Stérungen 
zum Versagen des Kreislaufs mit bei. Das Massgebende diirfte 
aber auch dann die Vasomotorenlahmung bleiben. Eine gréssere 
Selbstandigkeit und eine ausschlaggebende Bedeutung erlangen 
die infektidsen Herzerkrankungen gewohnlich erst in der Rekonva- 
leszenz, wahrend der sie uns unter dem Bilde der akuten Myokar- 
ditis entgegen treten.» 

Im grossen Ganzen sind diese grundlegenden Arbeiten iiber 
das Scharlachherz entscheidend fiir unsere Auffassung gewesen, 
die in einigen Punkten durch spatere Untersuchungen komplettiert 
worden ist. Dennoch sind Rombergs Ansichten nicht unwider- 
sprochen geblieben. 

Im Jahre 1913 teilte Selinoff mit, dass er in 12 Scharlachherzen 
starker ausgepragte Verdnderungen in den Ganglienzellen als im 
Myokard gefunden hatte, und Stegemann erstattete im folgenden 
Jahre Bericht tiber eine 49 Falle umfassende Serie. Seine Resul- 
tate bestatigen Selinoffs Befunde, indem er bereits am ersten 
Krankheitstage eine Rundzelleninfiltration in der Umgebung der 
Ganglienzellen konstatieren konnte, die ihrerseits degeneriert 
oder nekrotisch waren; iiberdies waren die Nisslschen K6rperchen 
an Zahl und Grdésse stark reduziert. Diese Veranderungen traten 
vorzugsweise in hochtoxischen, rasch letal verlaufenden Fallen 
hervor, wo die degenerativen Parenchymveranderungen und die 
interstitiellen Infiltrate wenig ausgepragt waren, wahrend es sich 
in den protrahierten Fallen umgekehrt verhielt. Stegemanns 
Auffassung ist die, dass die Ursache der Herzlahmung beim Schar- 
lach in den Ganglienzellen des Herzens zu suchen ist. Er spricht 
auch die Vermutung aus, dass das Scharlachtoxin keine elektive 
Wirkung auf das Reizleitungssystem ausiibt. 

Diese neurogene Theorie hat spater keinen Fiirsprecher gefun- 
den. Dagegen gelang es Schmorl i. J. 1914 bei Scharlach im Myokard 
Gebilde nachzuweisen, welche den spezifischen kleinen Granulomen 
entsprechen, die Aschoff 10 Jahre zuvor bei Polyarthritikern be- 
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schrieben hatte. Und etwas spater konnte Fahr bei einer eingehen- 
den Untersuchung konstatieren, dass die Myokardveranderungen 
beim Scharlach keine gemeinsamen Zuge mit denjenigen Ver- 
anderungen aufweisen, die man bei akuten Infektionskrankheiten 
trifft, wogegen ihre Ahnlichkeit mit den rheumatischen peri- 
vaskularen Granulomen recht gross ist. Der Unterschied liegt nur 
in der Grésse der Knoten und in dem Vorkommen von Riesen- 
zellen. Ausserdem fand der Verf. Endothelproliferationen im Endo- 
kard, wo dieselben bald diffus, bald herdférmig auftraten und 
zur Schwielenbildung fiihren konnten. Die grésste Bedeutung 
misst jedoch Fahr den Gefassalterationen bei, die er in Uberein- 
stimmung mit Wiesel gefunden hat, die in Wandzerstérung und 
perivaskularem Odem bestehen und durch die damit verbundene 
Ernahrungsstérung am Zustandekommen der Herzinsuffizienz 
mitwirken sollten. — In einer spateren Arbeit behandelt Fahr 
die Endothelproliferationen, die er bei verschiedenen Strepto- 
kokkeninfektionen und besonders bei Scharlach angetroffen hat, 
und die er als den Ausdruck einer durch die Streptokokken ausge- 
lésten allergischen Reaktion anspricht. 

Monckeberg gewahrte in einem Fall einen ausserordentlichen 
Zellreichtum in dem lockeren Bindegewebe um den Atrioventrikular- 
knoten und das Crus commune, iiberdies kleinere Blutextravasate, 
welche die Elemente des Biindels auseinander gedrangt hatten. 
Das Reizleitungssystem selbst erschien nur unbedeutend gescha- 
digt, hochgradigere degenerative Veranderungen wurden in der 
Vorhofs- und Kammermuskulatur angetroffen. Schliesslich haben 
Sysak, Smirnova-Zamkova und Siegmund Arbeiten publiziert, welche 
die friiheren Resultate Rombergs und Fahrs bestatigen. Hierzu 
kommt noch eine Anzahl kasuistischer Mitteilungen tiber die patho- 
logisch-anatomisch gestellte Myokarditisdiagnose bei plétzlichem 
Tod an Scharlach (Weill und Mouriquand, Chevalier und Mon- 
tagnon, Krauss). 

Wie aus dem Gesagten hervorgeht, ist man sich dariiber einig, 
dass pathologische Veranderungen am Scharlachherzen wahrge- 
nommen werden kénnen, wahrend sich anderseits nirgends in der 
Literatur eine zuverlassige Angabe iiber einen negativen Sektions- 
befund findet. Hinsichtlich der naheren Lokalisation der Ver- 
anderungen gehen die Meinungen jedoch auseinander, und im 
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Gegensatz zu der von russischer Seite vorgebrachten neurogenen 
Theorie scheinen die interstitiellen Myokarditissymptome von 
der tiberwiegenden Mehrzahl der Autoren als am meisten charakte- 
ristisch fiir das Scharlachherz betrachtet zu werden. 


Die Kliniker haben es erheblich schwerer gehabt, sich eine Auf- 
fassung tiber das Scharlachherz zu bilden. Der Mangel an exakten 
Untersuchungsmethoden, welche die Ungelegenheiten, die die 
subjektive Beurteilung mit sich bringt, vermindern kénnten, hat 
dazu beigetragen, dass die Ansichten stark variieren, und dass man 
noch nicht zu einer allgemein umfassten Lésung dieses Problemes 
hat kommen k6énnen. 

Auf den plétzlichen Tod bei Scarlatina haben die Kliniker 
schon lange ihr Augenmerk gerichtet. Rombergs allgemein akzep- 
tierte Erklarung, welche das Auftreten einer vasomotorischen, 
vielleicht zerebral bedingten Lahmung als das am meisten Wahr- 
scheinliche hervorhebt, wird von vielen anderen geteilt (Jochmann 
und Hegler, Pospischill und Weiss, Hirsch, Gouget, Campbell, 
Stolte u. a.), von denen einige daneben die Bedeutung der Myo- 
karditis betonen, andere wiederum das Verhalten des Herzens 
gar nicht in Betracht ziehen. Brugsch und Grunkes Theorie iiber 
den zerebraltoxischen Zirkulationstod ist ebenfalls eine Modi- 
fikation dieser Auffassung. — Dies plétzliche Versagen des Kreis- 
laufs trifft meist wahrend der ersten Phase der Krankheit ein 
und ist eine ziemlich seltene Komplikation. 

Sobald die initialen Scharlachsymptome abgeklungen sind, 
bisweilen aber erst in der zweiten oder dritten Krankheitswoche, 
tritt das klinische Bild des »Scharlachherzens» auf, welches das 
Interesse manches Klinikers auf sich gezogen hat. Dies klinische 
Bild hat sich so allmahlich wahrend der letzten Halfte des vorigen 
und zu Anfang des jetzigen Jahrhunderts entwickelt. Bamberger 
wies i. J. 1857 perkutorisch Herzvergrésserung nach, und Henoch 
komplettierte i. J. 1857 das Krankheitsbild, indem er das systo- 
lische, blasende Gerausch, den abgeschwachten Spitzenstoss und 
den verstarkten zweiten Ton iiber der linken Herzhalfte hervor- 
hob. Romberg bestatigte alsdann diese Angaben in seiner bereits 
erwahnten Arbeit, und spatere Forscher haben hin und wieder 
weitere Beitrage geliefert, um das Bild dahin zu vervollstandigen, 
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dass es nach der Zusammenstellung von Demohn so gut wie samt- 
liche bekannten Herzsymptome zu umfassen scheint. Die grosse 
Variabilitat sowohl inbetreff der Zeit des Auftretens der Symptome 
als auch beziiglich ihres Charakters sind das am meisten Typische 
fiir diesen Krankheitszustand. 

Worauf dies alles beruht, ist indessen schwerer zu erklaren ge- 
wesen. Romberg glaubt unbedingt an die myokarditischen Prozesse 
und darin stimmen Schmaltz, Pospischill, Berkholz, Bjérkstén, Hirsch, 
v. Pethed, Reinhard, Rolleston und Massini mit ihm iiberein. Esche- 
rich und Schick méchten nicht ganz so weit gehen, sondern meinen, 
dass die Toxinwirkung am Herzen nur einen Zustand von Muskel- 
schwache und Dilatation mit nachfolgender relativer Mitral- 
insuffizienz hervorgerufen hat, welchem sie die Bezeichnung 
Myasthenia cordis gegeben haben. Fiir Lederer und Sfolte stellen 
sich die Herzsymptome als rein physikalisch bedingt dar. Indem 
sie einen Zusammenhang zwischen Herzsymptomen und Ko6rper- 
gewicht nachweisen, insofern als die ersteren auftraten, als die 
Gewichtskurve sank, um mit steigendem Gewicht wieder zu ver- 
schwinden, kommen sie zu dem Schlusssatz, dass das blasende 
Gerausch auf einer Inkongruenz zwischen Inhalt und Weite des 
Zirkulationssystemes beruht, verursacht durch die Drucksenkung 
in den Gefassen. Feer teilt diese Auffassung, wahrend Reinhard und 
Demohn die Untersuchung nachgepriift haben, ohne das erwahnte 
Resultat bestatigen zu kénnen. Dennoch kommt auch Demohn 
zu der Annahme eines herabgesetzten Gefass- und Herztonus, 
desgleichen Benjamin. Cochet, Gouget u. a. wollen die meisten 
Symptome als funktionelle oder extrakardial bedingte Erschei- 
nungen erkléren und verneinen die Bedeutung der Myokarditis. 
Nach Bubnova spielen die Veranderungen in dem intermediaren 
Stoffwechsel und dem endokrinen System, vor allem in den sym- 
pathischen Ganglien, eine wesentliche Rolle bei der Entstehung 
von Zirkulationsstérungen; diese Auffassung steht ja _ teilweise 
im Einklang mit den Ansichten der russischen Pathologen. 

v. Tabora hat in einem Fall von Scarlatina wahrend der ersten 
Wochen in der Rekonvaleszenz Perioden von Pulsunregelmassig- 
keit beobachtet, die sich bei der graphischen Registrierung als 
auf Uberleitungsstérungen beruhend erwies. Nach einem rhyth- 
misch wiederkehrenden Ventrikelausfall war das A,-V,-Intervall 
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am kirzesten und verlangerte sich dann bis auf das Dreifache 
unmittelbar vor der nachsten ausbleibenden Ventrikelkontrak- 
tion. Auch Schlossmann und Meyer sowie Hecht sind der Meinung, 
dass Reizleitungsstérungen gelegentlich eintreffen kénnen. 

Swift teilt die verschiedenen Formen der Herzkomplikationen 
ein in toxische, allergische und septikopyamische. Die toxischen 
treten kurz nach der initialen Entfieberung auf und ihnen ent- 
spricht die Myasthenie von Escherich und Schick; die Ursache 
liegt in einer direkten toxischen Einwirkung auf den Herzmuskel. 
Die kardiale Komplikation, die sich auf die allergischen Krank- 
heitsmanifestationen bezieht, ist die verrukése Endokarditis, 
besser Valvulitis genannt. Die septikopyamische Form wiederum 
gibt Anlass zu einer malignen Endokarditis. Diese Einteilung 
wird auch von Salinger und Leonard umfasst. 

Wie man sieht, variieren die Auffassungen der Kliniker be- 
deutend. Viele meinen, das »Scharlachherz» sei durch eine Schadigung 
des Herzmuskels verursacht, wahrend mindestens ebenso viele 
Autoren der entgegengesetzten Ansicht sind. 

Keinem dieser Verfasser haben indessen solche Hilfsmittel wie 
die Réntgenmethode oder die Elektrokardiographie zur Ver- 
fiigung gestanden. Es ist mir auch nicht gelungen, in der Literatur 
einen einzigen Aufsatz ausfindig zu machen, der das réntgeno- 
logisch untersuchte Scharlachherz behandelt hatte. Dagegen 
finden sich einige Arbeiten auf dem Gebiete der Elektrokardio- 
graphie. 

Die erste derartige Arbeit stammt aus dem Jahre 1913, wo die 
Elektrokardiographie noch nicht so weit entwickelt war, dass 
sie Bedeutung fiir die Klinik und die Diagnostik gewonnen hatte. 
Es ist eine Untersuchung von Hecht, ausgefiihrt in der Absicht, 
die Physiologie und Pathologie des Kinderherzens klarzulegen. 
Die Schlusssatze sind mit Riicksicht auf ein Kontrollmaterial ge- 
zogen, das aus 25 gesunden Kindern besteht, und die Resultate 
haben nicht den Zweck, die Frequenz der Stérungen wiederzu- 
spiegeln, die es dem Verf. nachzuweisen gelang, da das Material 
in gewisser Weise ausgewahlt ist. Der Verf. hat in diese Serie 59 
Falle aufgenommen; aber er erwahnt nichts tiber die Anzahl der 
Elektrokardiogramme (Ekg.) noch auch dariiber, wie oft die Unter- 
suchungen wiederholt worden sind. Das Resultat ist wenig ergibig. 


8 


Sinusarhythmie kommt haufig vor, desgleichen initiale Tachykardie. 
In 15 Fallen iiberschritt die Uberleitungszeit 0.15 Sek., und der 
Verf. betrachtet diese Werte als abnorm, obgleich er auch in seinem 
Kontrollmaterial erhéhte Werte in gleichem Ausmasse festgestellt 
hat! Er zieht hieraus die Schlussfolgerung, dass eine Verlangerung 
der Uberleitungszeit ebenso oft, wie sie normaliter entsteht, dies 
auch bei Scarlatina tut, wenn auch hierbei in mehr ausgepragter 
Form. Eine schwerere Schadigung im Reizleitungssystem konnte 
der Verf. gleichwohl niemals im Verlauf der Krankheit entdecken. 

Uber die Formveranderungen im Ekg. Aussert sich Hecht 
mit grosser Zuriickhaltung. Er betont nur die prognostisch un- 
giinstige Bedeutung einer Zunahme von S, im Verlaufe der Krank- 
heit, wahrend eine Tendenz zur Abnahme fiir eine Verbesserung 
des Zustandes sprechen sollte. Eine Spaltung im Initialkomplex 
kam etwas haufiger als bei Gesunden vor, was wahrscheinlich 
auf einem Zufall beruhte. Dagegen war die Spaltung der Vor- 
hofszacke ein gewoéhnlicheres Vorkommnis von grésserer Be- 
deutung, vielleicht durch einen veranderten Reizverlauf im Vorhof 
verursacht. Die Finalzacke war in der Regel grésser als normal. 

Auf irgendwelche Schlussfolgerungen lasst sich der Verf. nicht 
ein. Aus der Arbeit geht jedoch hervor, dass die Veranderungen, 
von denen man annehmen kann, dass sie extrakardial bedingt sind 
(Sinusarhythmie, Frequenzveranderungen), gewohnliche Erschei- 
nungen darstellen, wahrend sichere Belege fiir eine Schadigung des 
Herzmuskels (Reizleitungshindernis, Veranderungen im Kammer- 
komplex) selten sind und nur in Ausnahmefallen auftreten. 

Die andere diesbeziigliche Arbeit stammt aus neuerer Zeit. 
Es ist Polak Daniels, welcher die alte Frage tiber das Verhalten 
des Herzmuskels bei akuten Infektionen aufgenommen und bei 
dieser Gelegenheit auch 211 Scharlachfalle mit wochen- bis monate- 
langen Zwischenraumen untersucht hat. Der Verf. hat nur das 
Verhalten der T-Zacke beriicksichtigt und dabei auch der III. 
Ableitung Gewicht beigelegt. Diphasische und isoelektrische T- 
Zacken sind nach seinem Befund Ubergangsformen zwischen 
positiven und negativen. Bei Myokarditiden hat Polak Daniels 
sowohl T, als T, negativ gefunden, um sie dann in der Rekonvales- 
zenz positiv werden zu sehen. In dieser Untersuchungsserie konsta- 
tierte er in 163 Fallen oder 77 % eine Abweichung von T; in nega- 
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tiver Richtung. Der Verf. ist deshalb zu der Annahme gekommen, 
dass der Herzmuskel selbst in den meisten Fallen unter der Ein- 
wirkung der Intoxikation steht. 

Gerbasi hat eine kleine Serie von 11 Fallen untersucht und 
dabei P oft diphasisch oder invertiert sowie R niedrig gefunden. 
In der Rekonvaleszenz traten haufig sinu-aurikularer Block und 
Sinusarhythmie, in einem Fall nodale Extrasystolen auf. — 
Derselbe Verf. hat auch einen Fall mitgeteilt, der nach Scharlach- 
nephritis ein Ekg. aufwies, das als eine Form von Acceleratio 
auricularis und Fibrillatio auricularis gedeutet wurde, die auf einer 
voriibergehenden, durch Myokardschadigung verursachten Sté- 
rung in der Vorhofsfunktion beruhten. 

Unlangst haben Shookhoff und Taran eineri Aufsatz publiziert, 
worin sie das rheumatische Herz und das Scharlachherz miteinan- 
der vergleichen. Diese Untersuchung enthalt 50 Scarlatinafalle, 
unter denen die Verff. in 16 % abnorme Achsendeviation feststellten, 
die sich bei allen bis auf einen Fall vor der Entlassung aus dem 
Krankenhause zuriickbildete. Eine Verlangerung der QRS-Zeit 
oder eine Formveranderung des Kammerkomplexes wurde nicht 
beobachtet. Auch die Uberleitungszeit war nicht verlangert, in 
febrilen Fallen schien sie im Gegenteil etwas kiirzer zu sein. Da- 
gegen zeigten sich in 14 % kleine Verschiebungen in der Lage des 
RT-Plateaus, sowie in 10 % Abnormitaten in Form und Richtung 
von T, und T,, welche zeitig wahrend der Krankheit einsetzten 
und zeitig in der Rekonvaleszenz verschwanden. T; war in 40 % 
der Falle wahrend irgendeiner Phase der Krankheit invers, doch 
messen die Verff. diesem Umstand keine Bedeutung bei. Bei der 
Entlassung lagen keine elektrokardiographischen Abnormitaten vor. 
Die Verff. kommen zu dem Schlusssatz, dass der Scharlach das Herz 
demnach bedeutend weniger schadigt als die rheumatische Infektion. 

Diese Untersuchungsergebnisse liefern ja einen gewissen Bei- 
trag zur Kenntnis des Scharlachherzens, obwohl sie die Ressourcen 
keineswegs ausniitzen, die uns die Elektrokardiographie erbietet, 
seitdem sie sich zu einem Hilfsmittel von grésster Bedeutung ent- 
wickelt hat. Es erscheint mir deshalb berechtigt, das Scharlachherz 
unter Ausniitzung der letzten Errungenschaften der Elektrokardio- 
graphie abermals zum Gegenstand einer eingehenden Untersuchung 
zu machen. 
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Die sonstigen Herzkomplikationen bei Scarlatina, die Endo- 
karditis und die Perikarditis, sind in dieser Ubersicht absichtlich 
nicht behandelt worden. Schon im Anfang dieses Jahrhunderts 
begann man namlich einzusehen, dass dieselben ziemlich seltene 
Komplikationen darstellen, welche fiir den Kliniker keine gréssere 
Rolle spielen. In einer kiirzlich ausgefiihrten Zusammenstellung, 
die 20,000 Scharlachfalle umfasst, hat Zischinsky nur eine sichere 
und 9 unsichere Endokarditiden entdeckt. 

Nichtsdestoweniger spielt die Endokarditis eine bedeutende 
Rolle bei der Entstehung der Myokarditis, was ja bereits Romberg 
eingesehen hat. Spater haben die Pathologen zu wiederholten 
Malen subendokardial belegene Entziindungsherde beschrieben. 
Aschoff und Tawara fanden solche in einem von 5 Fallen. Czirer 
hat Herzklappen bei einer Anzahl akuter Infektionen untersucht 
und dabei teils é6dematése und sklerotische, teils proliferativ- 
entziindliche Veranderungen nachgewiesen; bei Scarlatina iiber- 
wiegen die letztgenannten erheblich. Auch Fahr erwahnt Endo- 
thelproliferationen, die nach seiner Meinung bis zur Schwielen- 
bildung fiihren kénnen. Aber da man sich in den Arbeiten — 
zumal den klinischen —, welche die Endokarditis beriihren im all- 
gemeinen nur fiir die Entstehung von Klappenfehlern interessiert 
und dem Myokard keinerlei Beachtung geschenkt hat, sind die- 
selben in dieser Ubersicht unberiicksichtigt geblieben. 


ll. Das Material. 


Das Material fiir diese Arbeit besteht aus Patienten, die wahrend 
der Periode April 1931—Februar 1932 im Epidemiekrankenhaus 
zu Stockholm behandelt wurden. Es umfasst 100 Fille und ist 
nur insofern ausgewahlt, als Falle, deren Diagnose wahrend der 
ersten Tage zweifelhaft war, ausgeschlossen worden sind. Auf 
diese Weise sind die allermildesten Falle ausserhalb des Materials 
geblieben, was einigermassen dadurch ausgeglichen wird, dass 
schwere Faille wahrend dieser Periode selten waren. 

40 von diesen Fallen sind mannlichen und 60 weiblichen Ge- 
schlechtes, und, dem Alter nach gruppiert, sind 84 unter 15 Jahre 
alt und nur 16 dariiber. 

Ein komplikationsfreier Verlauf kam in 36 Fallen vor. Rezi- 
dive trafen in ungewéhnlich hohem Masse, namlich in 13 Fallen, 
ein. An Komplikationen kamen vor: Angina 10 mal, Synovitis 
12 mal, Nephritis 3 mal, Lymphadenitis 29 mal, Otitis 11 mal, 
Sinusitis 7 mal, Serumkrankheit 1 mal, Urticaria 3 mal und in 
einem Fall eine schwere Septikopyamie und Osteomyelitis. Als 
zufallige Parallelerkrankungen trafen in einem Fall Bronchopneu- 
monie und in zwei Fallen suppurative Prozesse ein, dazu einige 
weniger bedeutsame, wie Bronchitis, Zystitis u. drgl. Diese Ziffern 
diirften im grossen Ganzen dem Vorkommen von Komplikationen 
im allgemeinen wahrend dieser Periode entsprechen, wahrend 
welcher der Scharlach im iibrigen durch eine ungewdéhnlich 
niedrige Morbiditaét und gar keine Mortalitat gekennzeichnet 
war. 

In diesem Zusammenhang kann es von Interesse sein, besonders 
darauf hinzuweisen, dass klinisch in keinem einzigem Falle die 
Diagnose Myokarditis und nur in einem Falle die Diagnose »Endo- 
carditis ac. et chron. (vit. org. ¢>rdis)» gestellt worden ist. 
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lil. Der Gang der Untersuchung. 


In der umfangreichen Literatur beziiglich der Elektrokardio- 
graphie, die wahrend der letzten Jahrzehnte aufgeschossen ist, 
machen die ergibigen und wertvollen Arbeiten nur einen gerin- 
gen Teil aus, und zu diesen gehéren in erster Linie die experi- 
mentellen Untersuchungen, welche die Grundlage unseres Wissens 
bilden. Hierzu kommt noch eine Anzahl klinischer Aufsatze, 
die mit so viel Kritik verfasst sind, dass sie unsere Aufmerk- 
samkeit verdienen. Die iiberwiegende Mehrzahl der Aufsiatze 
behandelt dagegen einzelne Falle oder ein kleines Material 
mit den Normalwerten, welche die Massenstatistiken aufgestellt 
haben, als Hintergrund. Dass man dabei so oft zu negativen Re- 
sultaten gekommen ist, ist in denjenigen Fallen, die keine ausge- 
pragten pathologischen Veranderungen aufweisen, leicht erklar- 
lich. Die Grenzen fiir das Normale miissen namlich in einer Massen- 
statistik so weit gesteckt werden, dass sich kleinere individuelle 
Veranderungen nicht bemerkbar machen kénnen. Um diesen 
auf die Spur zu kommen, ist es notwendig, das einzelne Individuum 
wahrend einer langeren Zeitspanne zu beobachten. Nur aus einer 
solchen Serienuntersuchung kann man sichere Schlussfolgerungen 
ziehen. Demgemass kann man z. B. nichts iiber eine Uberleitungs- 
zeit von 0.17 Sek. in einem einzelnen Ekg. dussern, sofern man 
nicht weiss, dass dieselbe bei Gelegenheit der vorhergehenden Unter- 
suchung nur 0.14 Sek. betragen hat. Ebenso verhalt es sich mit 
einigen Veranderungen des Kammerkomplexes. 

Man gewinnt aus friiher ausgefiihrten elektrokardiographischen 
Untersuchungen bei Scarlatina den Eindruck, dass ausgepragte 
pathologische Zustande am Herzen grosse Seltenheiten sind. 
Mir stellt sich deshalb die Aufgabe dar, die Aufmerksamkeit 
in erster Linie auf die kleinen Symptome zu lenken, welche auf 
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der Grenze zwischen dem Normalen und dem Pathologischen 
liegen. Diese Symptome zu entdecken, ist nur dann méglich, wenn 
man den einzelnen Fall mittels wiederholter Untersuchungen wah- 
rend der ganzen Krankheitszeit verfolgt. Ich habe mich aus prak- 
tischen Griinden dazu entschlossen, die Patienten jeden zweiten 
Tag zu untersuchen; auf 4960 Krankenpflegetage entfallen dem- 
nach 2414 Elektrokardiogramme, was ungefaihr 2.05 Tage pro 
Ekg. ausmacht. Wahrend gewisser Perioden sind die Unter- 
suchungen taglich wiederholt worden, wahrend anderer ist es fiir 
hinreichend gehalten worden, dieselben jeden dritten Tag zu 
wiederholen; dariiber hat jeweils das klinische Bild entscheiden 
miissen. Durch diese Intervalle von zwei Tagen werden allerdings 
die fliichtigsten Symptome eliminiert und wird die Frequenz der 
Myokardaffektionen vermindert. Die Bedeutung einer derartigen 
Aussiebung ist jedoch nicht allzu gross, denn bei diesem, von 
dem Krankenhauspersonal wohl observierten Material liegt kein 
Grund vor, das Vorkommen irgendwelcher ernsteren, rasch vor- 
iibergehenden Zirkulationsstérungen anzunehmen, das der elektro- 
kardiographischen Registrierung entgangen ware. 

Samtliche Falle sind mit Hilfe des transportabeln Siemensschen 
Verstarkerelektrokardiographen untersucht worden, welcher in 
elektrotechnischer Hinsicht die gleichen Anforderungen erfiillt 
wie die sonstigen, im Gebrauch befindlichen Apparate. Die Leichtig- 
keit seiner Handhabung macht ihn ausserdem besonders geeig- 
net fiir die Untersuchung von Kindern. 

Bei der Untersuchung haben die Kranken immer gerade auf 
dem Riicken gelegen, um zu vermeiden, dass durch Lagever- 
schiebungen des Herzens irgendwelche grésseren Veranderungen 
in dem Elektrokardiogramm hervorgerufen wiirden. Auch ist 
den Patienten, wo dies nicht ausdriicklich hervorgehoben wird, 
keine solche Behandlung zuteil geworden, welche auf Grund un- 
serer heutigen Kenntnisse die Kurve hatte modifizieren kénnen. 
Bei den Untersuchungen sind die drei gewohnlichen Ableitungen 
unmittelbar nacheinander registriert worden, nachdem vorher 
der Apparat standardisiert und auch diese Standardisierung regi- 
striert worden war. Hierdurch wurde es erméglicht, die Ausschlage 
in jeder Kurve in Millivolt zu messen, sodass die Kurven unmittel- 
bar miteinander verglichen werden kénnen. 
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Beim Ablesen des Ekg.s sind folgende Details beachtet worden: 
1. Die Frequenz, die eine gewisse Bedeutung fiir die Beurteilung 
der Zeiten besitzt. 2. Die Héhe der Ausschlége, wobei die Ver- 
anderungen beriicksichtigt sind, welche dieselben wahrend der 
Respirationsphase erfahren. Da jede Ableitung ca 6 Sek. lang 
registriert worden ist, umfasst sie mindestens zwei Respirations- 
phasen. Die P- und T-Zacken weisen ziemlich geringe Verschie- 
bungen auf, der Initialkomplex dagegen wird erheblich verandert. 
Fir Q, R und S sind in jeder Ableitung der héchste und der niedrigste 
Wert notiert und daraus die Mittelwerte berechnet worden. 3. 
Die Summe der elektromotorischen Kréfte fiir den Initialkomplex nach 
Grésse (E) und Richtung (a) ist dann auf der Basis dieser Mittelwerte 
nach dem Diagramm von Wenckebach und Winterberg konstruiert 
worden, desgleichen auch die Richtungsresultante der elektro- 
motorischen Krafte fiir die T-Zacke. 4. Die Zeiten, namlich die 
Uberleitungszeit (A-V-Zeit, P-R) und die QRS-Zeit. Verande- 
rungen sind hierbei nur beriicksichtigt, sofern sie deutlich in zwei 
oder in allen drei Ableitungen vorkommen. Im Falle der Un- 
sicherheit beziiglich zweier Werte wurde derjenige eingetragen, 
welcher dem bei der voraufgehenden Untersuchung ermittelten Wert 
naher lag. Auf diese Weise sind nur Veranderungen unzweideutiger 
Natur verzeichnet worden, was die Subjektivitat, wo es zwischen 
Hundertsteln einer Sekunde zu entscheiden gilt, einigermassen 
eliminiert. Auch hat die Abhangigkeit der Uberleitungszeit von 
der Konfiguration der P-Zacke Beachtung gefunden. 

Um diese Details miteinander vergleichbar zu machen, sind 
dieselben graphisch in Kurven dargestellt worden, und soweit 
letztere etwas von Interesse dargeboten haben, finden sie sich in 
der Kasuistik wiedergegeben. 

Obgleich man vermittels dieser Methodik eine Elektrokardio- 
grammserie erhalt, welche das Verhalten des Herzens wahrend der 
Krankheit ausserordentlich gut beleuchtet, bereitet doch die 
Deutung der Veranderungen gewisse Schwierigkeiten. Man muss 
namlich voraussetzen, dass das Ekg. schon am ersten Krankheits- 
tage verandert sein kann, und in diesem Falle entgeht einem die 
Kurve des gesunden Individuums, die der Beurteilung zugrunde 
liegen sollte. Dies geniert jedoch die Deutung der Reizleitungs- 
zeiten nicht, denn eine langsame Reizleitung ist gegebenenfalls 
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das Anzeichen eines schlechteren Leitungsvermégens als eine 
raschere Leitung, von der man annehmen muss, dass sie dem Nor- 
malen naher liegt. Anders verhalt es sich z. B. mit der Richtung 
der elektrischen Achse (a) und der Konfiguration der T-Zacke, 
welche von Fall zu Fall erheblich variieren, und es ist schwierig, 
sich dariiber zu aussern, was fiir den betreffenden Fall normal ist. 
Eine Antwort hierauf wiirde man aus dem Ekg. erhalten, das 
kurz vor der Erkrankung aufgenommen ware, und in der Ab- 
sicht, derartige Ekg.e zu erhalten, wurde eine Anzahl Geschwister 
von eingelieferten Scharlachkranken untersucht, fiir den Fall, 
dass dieselben spater selbst erkranken sollten. Infolge der niedri- 
gen Morbiditat fiihrte jedoch dieser Versuch zu einem negativen 
Ergebnis. Es bleibt dann noch eine andere Méglichkeit iiber, 
normale Vergleichswerte zu erlangen, namlich bei Untersuchun- 
gen, die weit hinein in die Rekonvaleszenz vorgenommen werden, 
wo man annehmen kann, dass sich die pathologischen Veranderun- 
gen in einer grossen Anzahl Falle schon zuriickgebildet haben. 
Oft findet man jedoch schon in der Kurve aus der Zeit der Krank- 
heit eine deutliche Erklarung, insofern als normale und patholo- 
gische Werte in unverkennbarer Weise hervortreten. 

Eine gréssere Bedeutung besitzen die Nachuntersuchungen 
indessen dadurch, dass sie Antwort geben auf die Frage nach der 
Dauer und der Reparabilitat der Herzaffektion. Aus diesem 
Grunde sind die Falle, in dem Masse, wie dies méglich war, in die 
Rekonvaleszenz hinein verfolgt worden. Demgemass wurden 
insgesamt 255 Elektrokardiogramme bei 94 Fallen aufgenommen, 
nachdem die Patienten das Krankenhaus verlassen hatten. 


Uber diese elektrokardiographischen Untersuchungen hinaus 
sind bei einem Teil des Materials klinische Aufzeichnungen be- 
ziiglich des Herzens gemacht worden, um eine Ankniipfung fiir 
die vorher gemachten Wahrnehmungen herzustellen. Ausserdem 
wurden daneben bei einem kleineren Teil der Patienten Blut- 
druckmessungen ausgefiihrt, um nach Zander-Liljestrand’s Methode 
das Minuten-Volumen zu berechnen und auf diese Weise einen 
Begriff von der Herzfunktion zu erlangen, leider jedoch ohne 
Resultat. 
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1V. Ejinige Worte iiber das Elektrokardiogramm im 
allgemeinen. 


1. Die Variationen des normalen Elektrokardiogramms. 


Es ist frappierend, dass man in der ungeheuern Literatur, 
welche die Elektrokardiographie behandelt, keine gréssere Unter- 
suchungsserie findet, die darauf ausgeht, zu ermitteln, in wie 
weiten Grenzen das Ekg. bei dem gesunden Individuum variieren 
kann. Lewis sagt, dass das Ekg. von Tag zu Tag unverdndert 
sei. »A serie of three leads from any subject would be sufficient 
to identify the subject in question amongst a considerable number 
of his fellows.» Dies ist jedoch eine bedingte Wahrheit. Wir wissen 
z. B., dass das Ekg. wahrend des ersten Lebensjahres eine durch- 
greifende Veranderung in Bezug auf das Aussehen des Kammer- 
komplexes erfahrt; diese ist physiologisch. Vielleicht gibt es noch 
andere physiologische Variationen. 

Cohn und Swift haben die Herztatigkeit von 6 normalen, ge- 
sunden Individuen elektrokardiographisch 14 Tage lang verfolgt 
und keine nennenswerten Veranderungen dabei _ konstatiert. 
Shookhof{f und Taran haben ebenso lange 20 Kinder taglich unter- 
sucht und keine anderweitigen Veranderungen gefunden als in Ts, 
das in 3 Fallen seine Richtung veranderte. Genau wie die er- 
wahnten halten die meisten Forscher dafiir, dass die Zeiten in 
dem Ekg. von Tag zu Tag konstant bleiben. Im allgemeinen ist 
man auch der Ansicht, dass sich die Ausschlagsgrésse in normalen 
Fallen nicht verandert. 

Gilt es Veranderungen des Elektrokardiogramms von der 
Grésse, dass die Werte ausserhalb der Grenze dessen fallen wiirden, 
was man im allgemeinen als normal akzeptiert hat, so kann man 
das Ekg. wohl als unveranderlich betrachten. Wo es sich aber 
nur um kleine Verschiebungen handelt, fragt man sich, ob die resp. 
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Verff. diesen wohl geniigend Aufmerksamkeit gewidmet haben, 
um eine zuverlassige Antwort geben zu kénnen. Irgendwelche 
exakten Angaben liefern sie jedenfalls nicht. 

Um mir eine Auffassung iiber.die Variabilitat des Elektro- 
kardiogramms bei Benutzung der Apparatur und Methodik zu 
bilden, die mir wahrend der Ausfiihrung meiner Arbeit zur Ver- 
fiigung standen, habe ich eine kurze Ekg.-Serie von zusammen 
98 Stck. bei 10 gesunden jungen Personen weiblichen Geschlechtes 
aufgenommen. Aus dieser Serie geht hervor, dass die Werte fiir 
P-R von Tag zu Tag um 0,01 Sek. variieren kénnen, obwohl diese 
Variationen in ihrem Auftreten keine Regelmassigkeit aufweisen. 
Sie kommen bald in der einen, bald in einer andern Ableitung vor 
und sind gewohnlich in dem nachsten Ekg. zu ihrem urspriing- 
lichen Wert zuriickgekehrt. Verschiebungen in der Lage der elek- 
trischen Achse sind in allen Fallen eingetreten. Die grésste Diffe- 
renz zwischen héchstem und niedrigstem Wert betragt 20° und 
die maximale Verschiebung zwischen zwei Untersuchungen 14°. 
Die Grésse der Resultante aus den elektromotorischen Kraften 
({E) zeigte mit einer Breite von héchstens 0,85 mv die gréssten 
Variationen. Proportional angegeben, belief sich der Maximal- 
wert in einem Fall auf das Doppelte des Minimalwertes. Was 
schliesslich die Gréssenveranderungen der Finalzacke betrifft, so 
betragt ihre Variationsbreite in Abl. I 0,15, in Abl. II 0,20 und 
in Abl. III 0,15 Millivolt. In zwei Fallen war T, negativ, in einem 
Fall isoelektrisch. 

Nach meiner Auffassung diirfte die Ursache fiir diese Varia- 
tionen in der Grobheit der Methode zu suchen sein. Aber das Herz 
von aller Teilnahme daran ganz und gar freizusprechen, scheint 
mir nicht méglich. Besonders von der T-Zacke nimmt man all- 
gemein an, dass sie durch allerhand unbedeutende Ursachen be- 
einflusst werden kénne, und wahrscheinlich kénnen sich auch 
andere Details in dem Elektrokardiogramm des gesunden Indi- 
viduums, wenn auch innerhalb enger Grenzen, verandern. 

Diese kleine Kontrollserie gestattet mir natiirlich nicht, irgend- 
welche weitgehenden Schlussfolgerungen zu ziehen, aber sie gibt 
mir doch einen kleinen Hinweis bei der Auslegung der Resultate 
dieser Untersuchung und wird deshalb im Folgenden Beriick- 
sichtigung finden. 
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2. Uber die Pathologie des spezifischen Muskelsystemes. 


Die Stérungen in der Funktion des spezifischen Muskelsystemes 
kénnen auf mancherlei Weise, nach der Lokalisation, nach der 
Atiologie u. s. w. eingeteilt werden, je nach dem Gesichtspunkt, 
den man anlegen will. Wenn die Symptome im Folgenden nach 
Mahaim in irritative und inhibitorische eingeteilt werden, so 
geschieht dies, um die typische Reaktionsform der Veranderungen 
bei Scarlatina hervorzuheben. . 

Die irritativen Stérungen beriihren ausschliesslich die Reiz- 
bildung und geben Anlass zu einer Unmenge Symptome, wie Tachy- 
kardien, Pararhythmien, Extrasystolien, Flattern, Flimmern, 
welche in allen Teilen des spezifischen Muskelsystemes lokalisiert 
sein kénnen. Ein Teil dieser Zustande wird vielfach als funktionell 
und voriibergehend angesprochen. Manche von ihnen sind physio- 
logisch; speziell der normotopen Tachykardie und der Extrasystolie 
kann man in pathologischer Hinsicht kein allzu grosses Gewicht bei- 
messen. Bei einer grossen Anzahl Faille von heterotoper Extra- 
systolie lasst sich auch keine organische Unterlage fiir die Symptome 
nachweisen, und von vielen Forschern werden sie deshalb als 
funktionell bedingt angesehen; in einem Teil der FAlle sollte sich 
ein neurogener Einfluss geltend machen. Sorgfaltig ausgefiihrte 
pathologisch-anatomische Untersuchungen sprechen jedoch in 
anderem Sinne. Mahaim ist unter anderem der Nachweis gelungen, 
dass einige irritative Symptome, obwohl sie funktioneller Natur 
sind, durch einen organischen Prozess (entziindlichen oder dege- 
nerativen Prozess, Narbenschrumpfung) in der Nahe des leitenden 
Zentrums ausgelést werden, welch letzteres durch jenes Irritament 
stimuliert wird. 

Bei akuten Infektionen werden derartige irritative Stérungen 
nicht allzu gewohnlich angetroffen. Am haufigsten findet man 
sie bei Diphtherie, aber in diesen Fallen stellen sie in der Regel 
ein ernstes, prognostisch ungiinstiges Symptom dar. Bei der rheu- 
matische Infektion und bei Scarlatina hat man jedoch ihr Vor- 
kommen nur selten beobachtet. 

Inbetreff einer Hyperaktivitat der Reizleitung weiss man nicht 
viel. Dass eine Reduktion der Uberleitungszeit als unmittelbare 
Folge einer Herzakzeleration eintritt, haben Lewis und Colton 
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dem Einfluss des sympathischen Nervensystems auf das leitende 
Gewebe zugeschrieben, und Rothberger und Winterberg haben bei 
gleichzeitiger Stimulierung der beiden Ganglia stellata dieselbe 
Wahrnehmung gemacht. Indessen spricht nichts dafiir, dass eine 
verbesserte Reizleitung irgendeine Rolle als pathologische Er- 
scheinung spielen sollte. 

Die inhibitorischen Veranderungen beriihren sowohl die Reiz- 
bildung als auch die Reizleitung. Entscheidend dafiir, in welcher 
Form sie hervortreten, ist in erster Linie der Grad der Einwirkung 
des hemmenden Momentes. Bei einem wenig herabgesetzten Lei- 
tungsvermégen wird der Reizungsi:apuls durch das ganze Reiz- 
leitungssystem entweder mit geringerer Geschwindigkeit als ge- 
wohnlich oder auch mit einer Periodizitat ad modum Wenckebach 
fortgeleitet oder aber es werden nur einzelne Impulse blockiert. 
Sobald diese hemmende Einwirkung einen so hohen Grad ange- 
nommen hat, dass ein héheres Zentrum die Herrschaft iiber die 
niedrigeren Zentra verliert, wird die Automatie von letzteren iiber- 
nommen, die in dem ganzen Ausbreitungsgebiet des spezifischen 
Muskelsystemes vorkommen k6énnen, und es tritt ein Zustand der 
passiven Heterotopie ein. 

Wenn die inhibitorischen Veranderungen einen gewissen Grad 
der Entwicklung erreicht haben, kann man bei hinreichend ein- 
gehender Untersuchung im allgemeinen eine anatomische Unter- 
lage fiir ihre Entstehung nachweisen. Schwieriger ist es gewesen, 
fiir die noch gewéhnlicheren, partiellen, kleinen Leitungshinder- 
nisse eine Erklarung zu finden. Seitdem Scherf und Shookhoff 
darauf hingewiesen haben, dass die Leitungsgeschwindigkeit unver- 
andert ist, so lange auch nur ein einziges kleines unversehrtes 
Biindel in einem gewissen Querschnitt der Leitungsbahn erhalten 
ist, kann man die verschlechterte Reizleitung nicht als die Folge 
einer partiellen Liasion des spezifischen Gewebes erklaren. Man 
muss sich eine herabgesetzte Funktion, eine »funktionelle Anderung» 
(v. Kries), in einem gewissen Querschnitt des gesamten Reizlei- 
tungssystems vorstellen. Ménckeberg meint, dass es nicht berechtigt 
sei, die Bedeutung eines ladierten Reizleitungssystems ohne wei- 
teres zu verneinen, selbst wenn jene Funktionsainderung keinen 
Anlass zu nachweisbaren Strukturveranderungen gibt. Bei ent- 
ziindlichen Veranderungen in der nachsten Umgebung kann die 
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Toxinwirkung wohl in dem leitenden Gewebe eine »funktionelle 
Anderung» hervorbringen, zu geringfiigig, um pathologisch-anato- 
misch nachgewiesen werden zu kénnen, aber doch hinreichend, um 
sich im Elektrokardiogramm zu erkennen zu geben. In der Regel 
bilden sich diese kleinen Veranderungen zuriick, aber es ist nicht 
ausgeschlossen, dass sie nicht wenigstens teilweise bleibender 
Natur sind; das hangt von dem Atiologischen Moment ab. Auch 
inhibitorische Stérungen kénnen extrakardial bedingt, in erster 
Linie ein Ausschlag des Vaguseffektes sein; sie betreffen dann zu- 
nachst und hauptsachlich den Sinusknoten. 

Die inhibitorischen Stérungen kommen bei akuten Infektionen 
haufig vor. Am starksten ausgepragt findet man sie bei Diphtherie 
und bei der rheumatischen Infektion, wo sie nicht selten zu einer 
volistandigen Unterbrechung der Reizleitung fiihren. Ahnliche 
Symptome hat man auch bei den meisten anderen Infektionen 
festgestellt, obgleich sie dort nicht so weit entwickelt zu sein und 
nicht so allgemein vorzukommen pflegen wie bei den genannten 
Infektionen. 


Es gibt zwei Moéglichkeiten fiir das Zustandekommen von exo- 
genen Liasionen in dem spezifischen Muskelsystem. Die erste 
Moglichkeit ist, dass demselben schadliche Substanzen auf dem 
Blutwege zugefiihrt werden oder dass Zirkulationsstérungen 
irgendwelcher Art das spezifische Gewebe schadigen. Die zweite 
Eventualitat besteht darin, das ein pathologischer Prozess per 
continuitatem auf die Reizleitungsbahn iibergreift. 

Was zuniachst die allgemeine Toxinwirkung anbelangt, so be- 
trifft sie simtliche Kérpergewebe in gleich hohem Masse und kann 
deshalb auch keine lokale Reaktion am Herzen auslésen (Ribbert). 
Unter solchen Verhaltnissen muss man sich eine ebenso starke 
Einwirkung auf die spezifische wie auf die unspezifische Muskulatur 
vorstellen, es ist jedoch wahrscheinlich, dass das héher differen- 
zierte Gewebe starker dadurch geschadigt wird. 

Die vollstandige Obstruktion der ernahrenden Gefasse, welche 
das Reizleitungssystem begleiten, mit der dadurch verursachten 
Infarktbildung und Nekrose, welche auch die entsprechenden 
Teile des spezifischen Systemes miteinbegreift, ist ein Zustand, 
der dem Krankheitsbild bei akuten Infektionen nicht angehdrt. 
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Dagegen haben Wiesel, Fahr, Holsti u. a. das Vorkommen von 
Gefassalterationen beobachtet, welche zu einer Verengerung des 
Gefasslumens und infolgedessen zu einer Verschlechterung der 
Zirkulationsverhaltnisse fiihren; obwohl dieselben nicht gerade 
in dem Gefasssystem nachgewiesen worden sind, welches das spezi- 
fische Gewebe versorgt, ist es nicht ausgeschlossen, dass sie auch 
hier vorkommen. 

Von grosser Bedeutung fiir die Pathologie des Reizleitungs- 
systemes sind die subendokardial gelegenen entziindlichen Pro- 
zesse, die dasselbe durch ihre Nahe in Mitleidenschaft ziehen. 
Mahaim betont, dass die subendokardiaten Infiltrate, die besonders 
in der Gegend der Klappenansatze und vorzugsweise in der linken 
Herzhalfte angetroffen werden, grosse Neigung haben, auf die 
Leitungsbahnen, vor allem auf das ungeteilte Biindel und den 
linken Schenkel tiberzugreifen. Von grossem Interesse ist Holstis 
Beobachtung, dass tiefe Valvulitiden bei akuten Infektionen und 
besonders bei der rheumatischen Infektion eine gewéhnliche Er- 
scheinung sind, und dass dieselben beinahe ebenso oft in der rechten 
wie in der linken Herzhalfte vorkommen. Ihr Verhalten zum Reiz- 
leitungssystem wird nicht behandelt, aber es ist sehr wahrschein- 
lich, dass sie es nicht unberiihrt lassen. Und mit Riicksicht auf die 
grosse Ahnlichkeit zwischen der Pathologie des rheumatischen 
Herzens und des Scharlachherzens muss man mit der Méglichkeit 
analoger Veranderungen auch bei Scarlatina rechnen. Dieselben 
sind bisher noch nicht untersucht worden. 
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V. Die Veranderungen im Elektrokardiogramm bei 
Scarlatina. 


1. Uber Sinusfrequenz und Sinusrhythmus. 


Es ist vielleicht berechtigt, das Kapitel iiber den Sinusrhythmus 
aus der iibrigen Darstellung herauszuheben. Die Begriindung hier- 
fiir liegt in dem physiologischen Vorkommen der Veranderungen 
und ihrer geringen Bedeutung fiir die Diagnostizierung kardialer 
Krankheitszustande. 

Die Veranderungen in Sinusfrequenz und Sinusrhythmus sind 
seit langem bei allen Infektionskrankheiten beobachtet worden. 
Man hat die initiale Tachykardie wahrend des Fieberstadiums 
wahrgenommen und bemerkt, dass in deren Gefolge oft eine 
Bradykardie und Arhythmie in der Rekonvaleszenz auftritt. Diese 
Symptome sind auch bei Scarlatina beschrieben worden. Die 
Tachykardie ist oft hochgradig und zeigt bisweilen eine Tendenz, 
bis weit in die Rekonvaleszenz hinein anzuhalten, doch hat man 
ihr keinerlei ernste Bedeutung beigemessen. Gréssere Aufmerk- 
samkeit hat man dagegen der Bradykardie gewidmet, vielleicht 
deswegen, weil sie nicht so haufig vorkommt, in erster Linie aber 
wohl deshalb, weil sie oft von einer ausgepragten Arhythmie be- 
gleitet ist, die man als ein Zeichen der Herzschadigung anzunehmen 
geneigt war. Dass eine solche im allgemeinen dabei nicht in Frage 
kommt, kann man jedoch beziiglich aller drei Symptome sagen, 
die vielmehr auf der regulativen Wirkung beruhen, welche das auto- 
nome Nervensystem auf das wichtigste reizbildende Zentrum des 
Herzens ausiibt. 

Die Elektrokardiographie hat fiir die Diagnostik dieser Sym- 
ptome nichts wesentlich Neues gebracht. Die Resultate bei dieser 
Untersuchung sprechen auch in keiner Weise gegen friiher gemachte 
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Beobachtungen. Deswegen sollen die erwahnten Symptome in 
diesem Zusammenhang nicht naher behandelt werden. 

Dagegen verdienen die sinu-aurikuldren Reizleitungsstérungen 
der Erwahnung und zwar auf Grund der Schwierigkeit, sie von 
den gewohnlichen Sinusarhythmien zu unterscheiden. Die letzt- 
genannten treten ja in der Regel in Form von respiratorischer 
Arhythmie mit regelmassigen Phasen auf; gelegentlich sieht man je- 
doch vollkommen abweichende Typen, welche jeglicher Periodizi- 
tat zu entbehren scheinen. In einigen Fallen tritt inmitten eines 
gleichmassigen Rhythmus ein Intervall auf, das doppelt so lang 
ist als die iibrigen, und hierbei ist es im allgemeinen nicht méglich 
gewesen, einen Wenckebachrhythmus nachzuweisen, welcher fiir 
Sinuaurikularblock sprechen wiirde, sondern: liegt die Ursache 
wahrscheinlich in einer verzégerten Reizbildung im Sinusknoten. 

In diesem Material besteht nur bei einem einzigen Ekg. die 
Moglichkeit, an einen Sinuaurikularblock mit Vorhofsrhythmus 
von Wenckebachtypus zu denken. Ob man diese Reizleitungs- 
stérung wie die Reizbildungsstérungen im Sinusknoten auf die 
Vaguswirkung zuriickfiihren soll, oder ob das gleiche Moment, 
das in anderen Teilen des spezifischen Muskelsystems inhibitorische 
Veranderungen hervorruft, auch in dem Sinusknoten Anlass zu 
solchen gibt, dariiber kann man sich auf Grund eines einzelnen Vor- 
kommnisses nicht dussern. 


2. Die iibrigen Symptome. 
a. Irritative Stérungen. 


Die irritativen Reizbildungsst6rungen, heterotopen Extra- 
systolen sowie Tachykardien bilden eine Seltenheit bei Scarlatina. 
Bisher hat nur Gerbasi in einem Fall Vorhofsflimmern und in einem 
anderen nodale Extrasystolen beobachtet. 

Ein derartiger Fall (N:o 81) findet sich auch in dieser Serie. 
Hierbei traten wahrend der zwei ersten Krankheitswochen Extra- 
systolen auf, mit einer Frequenz von 4—12 in der Minute, die sich 
bei einer Gelegenheit sogar zu einer Periode von Bigeminie hauften. 
Diese Extrasystolen waren nodalen Ursprungs, im Hinblick auf 
das Verhalten der Vorhofszacke vielleicht von verschiedenen Teilen 
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‘des Atrioventrikularknotens ausgegangen. Ein Teil derselben 
scheint in verschieden hohem Grade im linken Schenkel blockiert 
zu sein, denn das Aussehen des Kammerkomplexes variiert zwischen 
dem vollkommen normalen Typus und Formen, die sich dem Dextro- 
kardiogramm nahern (Abb. 2,S. 141). Wahrend der 3.—6. Krank- 
heitswoche kamen diese Extrasystolen noch, wenn auch sparlich, 
vor, um sich nach dem 37. Krankheitstage trotz des eingetretenen 
Rezidivs und einer Angina nicht mehr zu zeigen. 

Obschon Extrasystolen auch bei vollstandig gesunden Indivi- 
duen auftreten kénnen, scheint mir die Haufung derselben zu 
Beginn der Krankheit eher darauf hinzudeuten, dass sie in diesem 
Fall durch die Scharlachinfektion ausgelést waren. Ihr Vorkom- 
men bei Infektionskrankheiten, speziell z. B. bei Diphtherie gilt, 
wie gesagt, allgemein als ein ernstes Symptom. Das Gleiche kann 
man in diesem Fall nicht sagen: der Allgemeinzustand war die 
ganze Zeit iiber unbeeinflusst, und das Elektrokardiogramm bot 
um die Zeit der Extrasystolie im tibrigen nichts Bemerkenswertes 
dar. Vielleicht handelte es sich in diesem Fall um eine besondere 
individuelle Reaktion gegeniiber der Infektion. 

Voriibergehend wurde ausserdem in einem Fall, der nicht in 
dieser Serie enthalten ist, in der dritten Krankheitswoche eine 
Periode von aktiver Heterotopie beobachtet, wobei ebenfalls 
der Atrioventrikularknoten das leitende Zentrum bildete. In 
diesem Fall handelte es sich um eine zufallige Stérung, die bei 
wiederholten Untersuchungen nicht wiedergefunden werden konnte. 


b. Inhibitorische Veranderungen. 


Atrioventrikulare Reizleitungsstérungen. 


Die atrioventrikulare Uberleitungszeit wird am angemessensten 
durch den Abschnitt P-R (oder P-Q) wiedergegeben. Wahrend 
dieses Zeitraumes vollzieht sich die Vorhofskontraktion, aber der 
grésste Teil derselben wird doch von der Aktivierung des Atrio- 
ventrikularknotens und der Fortpflanzung des Reizungsimpulses 
bis an den Punkt der Ventrikel eingenommen, der die Ventrikel- 
kontraktion einleitet. 

Lewis nimmt auf Grund einer Untersuchung von 52 gesunden 
jungen Mannern 0,20 Sek. als Grenze der normalen Uberleitungs- 
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zeit an; bei einer Frequenz von mehr als 90/Min. sind Werte iiber 
0,16 Sek. bereits pathologisch. Nach Wenckebach und Winterberg 
findet man in normalen Fallen Werte bis zu 0,18 Sek. Es kommen 
Variationen von 0,01 zwischen den verschiedenen Ableitungen vor, 
im tbrigen sind die Werte konstant. Diesen allgemein anerkannten 
Angaben gegeniiber stehen die unbestatigten von Schrumpf, die 
in 87 % unter 0,10 Sek. liegen! 

Mehrere Verff. haben beobachtet, dass die Zeiten bei Kindern 
bedeutend kiirzer sind als bei Erwachsenen. Krumbhaar und 
Jenks haben wahrend des ersten Lebenshalbjahres Werte zwischen 
0.08 und 0,12 sowie spater zwischen 0,12 und 0,16 Sek. gefunden. 
Seham gibt fiir die Altersgruppe 11 Tage—1 Jahr den Mittelwert 
0,125 Sek. und fiir die Gruppe 6—13 J. 0,138 Sek. an. Auch Lincoln 
und Nicolson haben bei jiingeren Kindern kiirzere Zeiten als bei 
alteren konstatiert. Hecht glaubt, dies beruhe darauf, dass das 
Reizleitungssystem beim Kinde noch nicht wie beim Erwachsenen 
differenziert sei. Gréssere Wahrscheinlichkeit hat die Erklarung von 
Stenstrém fiir sich. Er macht geltend, dass man in dem Herzen 
des erwachsenen Individuums eine langere Uberleitungszeit er- 
warten sollte, weil ja die Leitungsbahn daselbst erheblich langer 
ist als im kindlichen Herzen. Doch steht die Verlangerung der 
Uberleitungszeit in keinem Verhaltnis zu der Verlangerung der 
Leitungsbahn. Dies besagt, dass das Reizleitungssystem beim 
Erwachsenen ein grésseres Leitungsvermégen besitzt als im Kinder- 
herzen, und dies vermehrte Leitungsvermégen beruht nach An- 
sicht des Verf., darauf, dass die Zellen des Systems an Dicke zu- 
nehmen, und dass der Querschnitt der Leitungsbahn dadurch ver- 
gréssert wird. Erlanger und Gasser haben gezeigt, dass es sich in- 
nerhalb der Nervenstémme so verhalt. Eine direkte Stiitze fir 
seine Annahme hat der Verf. in den pathol.-anatom. Untersuchungen 
erhalten, die er zusammen mit Agduhr an verschiedenen Tierarten 
ausgefiihrt hat. Wenn die Adaption vollkommen ware, wiirde 
also die Uberleitungszeit infolge des Herzwachstums nicht _ ver- 
langert werden. Indessen lehrt die Erfahrung, dass dieselbe bei 
Erwachsenen Werte aufweist, die héher liegen als diejenigen, welche 
man bei Kindern antrifft. Die Erklarung hierfiir glaubt der Verf. 
darin gefunden zu haben, dass das Reaktionsvermégen des Reiz- 
leitungssystems durch Infektionen und Intoxikationen aller Art so 
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herabgesetzt wird, dass die Zeiten verlangert werden. Die Scha- 
digung, die dabei entsteht, braucht nicht irreparabel zu sein; oft 
kénnen wieder normale Verhaltnisse eintreten, aber ebenso oft 
bleibt ein Rest der Schadigung zuriick und gibt sich durch eine 
geringe Verlangerung der Zeiten in dem Ekg. zu erkennen. Der 
Umstand, dass das erwachsene Individuum Gelegenheit gehabt 
hat, mehrere Infektionen durchzumachen und toxischen Einwir- 
kungen verschiedener Art ausgesetzt gewesen ist, wiirde deshalb 
die etwas verlangerte Uberleitungs- und QRS-Zeit beim Erwachse- 
nen erkliren. 

Dass das spezifische Muskelsystem bei akuten Infektionen 
geschadigt wird, unterliegt keinem Zweifel. Speziell die rheuma- 
tische Infektion und die Diphtherie scheinen eine elektive Wirkung 
darauf auszuiiben. Sfenstrém erwahnt unter anderm sogar Wind- 
' pocken und leichtere Affektionen der Luftwege als Ursache fiir 
das Vorkommen verlangerter Uberleitungszeiten. Es ist deshalb 
verwunderlich, dass in den friiher ausgefiihrten Untersuchungen, 
die den Scharlach betreffen, keine ahnlichen Beobachtungen ge- 
macht worden sind. 

Im Gegenteil sollte man a priori erwarten kénnen, auch bei 
der vorliegenden Untersuchung Verlangerungen der Uberleitungs- 
zeit anzutreffen. Halt man sich an den Wert 0,20 Sek. als obere 
Grenze des Normalen, so findet man nur in 5 Fallen pathologische 
Werte, und setzt man die Grenze auf 0,18 Sek. herab, so erhéht 
sich ihre Anzahl auf 13. Diese Ziffern geben jedoch eine irrige 
Auffassung von der Sachlage. Die Ausgangswerte liegen namlich 
in diesen Fallen innerhalb des Gebietes des Normalen nahe an des- 
sen oberer Grenze und dadurch vermégen selbst kleine Verlangerun- 
gen der Uberleitungszeit letztere iiber die Grenze ins Pathologische 
zu verschieben. Eine ebenso starke Verlangerung einer an sich 
kurzen Uberleitungszeit dagegen entgeht der Entdeckung. Hier- 
aus erhellt, dass man auf das Auftreten kleinerer Uberleitungs- 
zeiten nur schliessen kann, sofern man die Falle in casu beurteilt. 

In Ermanglung einer Normalkurve for jedes Individuum ist 
als Ausgangspunkt fiir die Beurteilung der P-R-Zeit der niedrigste 
Wert angenommen worden, der wahrend irgendeiner Periode der 
Krankheit oder spater in der Rekonvaleszenz aufgetreten ist. Hierbei 
wurde darauf Bedacht genommen, dass diese Werte bei mehreren 
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Untersuchungen vorgekommen waren, wo keine starke Steigerung 
der Herzfrequenz vorlag. Bei diesem Vorgehen entziehen sich die 
Falle, welche gleich von Anfang der Erkrankung an ununterbrochen 
wahrend der ganzen Dauer der Untersuchungen eine verlangerte 
Uberleitungszeit aufweisen, der Entdeckung. Die Anzahl dieser 
Falle diirfte jedoch keine praktische Rolle spielen. 

Es zeigt sich, dass nur 23 Faille in diesem Material eine Uber- 
leitungszeit haben, die sich wahrend der ganzen Krankheitszeit 
und spater in der Rekonvaleszenz konstant erhalt oder unbedeu- 
tende Variationen von 0,01 Sek. aufweist. 

In 67 Fallen ist die P-R-Zeit um 0,02—0,07 Sek. verlangert. 
Die Kurve, welche der Wert fiir P-R bildet, variiert betrachtlich 
von Fall zu Fall. Einige Typen treten jedoch hervor und berech- 
tigen dazu, die Falle zwecks Erzielung eines besseren Uberblickes 
zu. gruppieren. 

Gruppe A besteht dann aus Fallen, wo die Uberleitungszeit 
schon bei der ersten Untersuchung verlangert ist. Diese Verlange- 
rung kann nur einige Tage wahrend des Exanthemstadiums be- 
stehen, wogegen die spatere Krankheitszeit Normalwerte darbietet 
(Fall 8—9). Oder die Verlangerung halt langere Zeit an, und die 
Normalwerte treten erst gegen Ende des Krankenhausaufent- 
haltes, am 28.—43. Tage (Fall 1—5, 7) auf. In Fall 6 zeigen sich 
die niedrigsten Werte erst bei der Nachuntersuchung am 174. 
Tage nach der Erkrankung. Zu dieser Gruppe gehéren die oben- 
erwahnten 9 Falle. 

In Gruppe B ist die Kurve durch niedrige Werte im Beginn der 
Krankheit gekennzeichnet. Spater steigt sie mehr oder minder 
rasch, halt eine Zeitlang auf hohem Niveau und senkt sich dann 
langsamer, als sie gestiegen war. Die erhéhten Werte zeigen sich 
in der Regel in der zweiten und dritten Woche, seltener in der 
vierten und fiinften. In 7 Fallen sind sie schon wahrend des Kran- 
kenhausaufenthaltes auf ihre urspriingliche Héhe zuriickgegangen 
(Fall 15—21). Die tibrigen 8 Falle bieten noch bei der Nachunter- 
suchung, 130—-280 Tage nach der Erkrankung, eine langere 
Uberleitungszeit dar, als sie bei Beginn der Krankheit hatten (Fall 
10—14, 22—24). Gruppe B umfasst also insgesamt 15 Falle. 

In diesen 2 Kategorien bildet die Kurve nur eine einzige Welle, 
das Reizleitungssystem wird demnach nur bei einer Gelegenheit 
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von einer Schadigung getroffen. In den folgenden Gruppen da- 
gegen ist die spezifische Muskulatur einer wiederholten Einwirkung 
des »causative agent» ausgesetzt gewesen. 

In Gruppe C sind 17 Falle vereinigt worden, die denen in der 
vorigen Gruppe darin gleichen, dass die Uberleitungszeit im Be- 
ginn der Krankheit nicht verlangert ist. Die Kurve fangt an, gegen 
Ende der ersten, wahrend der zweiten oder dritten Woche zu steigen, 
und verlauft alsdann in Wellen von wechselnder. Héhe und Lange. 
Bisweilen erreichen die Wellentaler den Ausgangswert, oft tun sie 
es nicht. In 6 Fallen hat sich die Kurve wahrend des Kranken- 
hausaufenthaltes bis zur Ausgangslage gesenkt (36—41). In 9 
Fallen finden sich die Normalwerte erst spater in der Rekonvales- 
zenz am 91.—247. Tage wieder (25—26, 28—34) und in 2 Fallen 
(27, 35) halt die Verlangerung noch 246, resp. 285 Tage nach der 
Erkrankung an. 

Die grésste Gruppe D umfasst 26 Faille, welche eine initiale 
Verlangerung, die sich zuriickgebildet hat, mit einer erneuten Stei- 
gerung der P-R-Werte kombinieren. In diese Gruppe sind auch 
solche Falle einbezogen worden, die bei der ersten Untersuchung 
einen niedrigen Wert aufgewiesen haben, wahrend die Herzfrequenz 
gleichzeitig gesteigert war, wo aber das Eintreten der Verlangerung 
schon wahrend des akuten Exanthemstadiums, d. h. innerhalb 
der ersten Krankheitswoche, beobachtet worden war. Diese Gruppe 
bietet die grésste Variabilitat dar. Die initiale Verlangerung 
schwankt, sowchl was die Grésse der P-R-Werte als auch was die 
Dauer der Verlangerung, betrifft. Auch das darauf folgende Inter- 
vall ist von wechselnder Lange und belauft sich von einigen Tagen 
bis auf einige Wochen. Ebenso geben die erneuten Verlangerungen 
Anlass zu einer Kurve, die in manchen Fallen nur von einer Welle, 
in den meisten Fallen jedoch von einer Wellenlinie gebildet wird. 

Auch die Zeit fiir die Riickbildung der Verlangerungen va- 
riiert. 5 Falle (42—43, 48—50) haben bei der letzten Untersuchung 
im Krankenhaus wieder Normalwerte. Bei der ersten Nachunter- 
suchung, die am 62.—161. Tage nach der Erkrankung stattfand, 
ist die Verlangerung in weiteren 7 Fallen zuriickgegangen (51—57). 
Bei erneuter Nachuntersuchung, am 159.—291. Tage, sind in 10 
Fallen (44—45, 47, 58—64) Normalwerte eingetreten, 4 Falle 
endlich weisen noch bei der letzten Nachuntersuchung, 174—269 
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Tage nach der Erkrankung, eine verlangerte Uberleitungszeit. 
auf. (Fall 46, 65—67). 

Uber diese 67 Falle mit deutlich verlangerter Uberleitungszeit 
hinaus finden sich noch 10 Grenzfalle, die nicht ohne weiteres als 
pathologisch betrachtet werden kénnen. Es handelt sich debei 
um eine Verlangerung der Uberleitungszeit um 0.01 Sek., die wah- 
rend einen kiirzeren, gegen den iibrigen Teil der Kurve deutlich 
abgrenzbaren Periode auftritt. Die Kurve bietet hinsichtlich ihrer 
Form die gleichen Typen wie in der vorigen Kategorie dar, auf deren 
Gruppen sich die FAalle in folgender Weise verteilen wiirden: A 4 
Falle (78, 86, 90, 94), B 4 Falle (72—73, 80, 84), C 1 Fall (88) und 
D 1 Fall (82). 

Aus dem Gesagten geht hervor, dass 35 von den 100 Fallen 
wahrend des akuten Krankheitsstadiums Uberleitungszeiten ha- 
ben, die um 0,01—0,04 Sek. verlangert sind. Diese initiale Stei- 
gerung verschwindet in 11 Fallen bereits wahrend der ersten 
Krankheitswoche, in 12 Fallen wahrend der zweiten, in 4 Fallen 
wahrend der dritten und in 7 Fallen im Laufe der 4.—7. Woche. 
Bloss in einem Fall bleibt die verlangerte Uberleitungszeit wahrend 
des ganzen Krankenhausaufenthaltes bestehen. 

Um einen Begriff iiber den Zeitpunkt fiir den Eintritt einer 
verschlechterten Uberleitung wahrend der spateren Stadien der 
Krankheit zu geben, sind in Tab. 6 die Gelegenheiten eingetragen 
worden, wo die Kurve anfangt, um 0,02 Sek. oder mehr zu steigen, 
unabhangig davon, ob dies einmal oder mehrere Male in demselben 
Falle eingetroffen ist. Aus der Tabelle erhellt, dass die verlangerte 
Uberleitung im Verlauf der 2.—5. Krankheitswoche eintritt, ohne 
sich bei irgendeinem bestimmten Zeitpunkt in auffallendem Grade 
zu haufen. 

Von den 67 Fallen mit deutlich verlangerter Uberleitungszeit 
weisen nur 26 beim Verlassen des Krankenhauses normale Werte 
auf. Aus den wahrend des ersten Halbjahres ausgefiihrten Nach- 
untersuchungen geht hervor, dass in 26 Fallen wieder Normalwerte 
eintreten, wahrend die restlichen 15 Falle noch bei der letzten Nach- 
untersuchung, ungefahr ein halbes Jahr nach der Erkrankung, ver- 
langerte P-R-Zeiten haben. 

In 24 Fallen tritt eine Verschlechterung des Uberleitungs- 
vermégens nur bei einer einzigen Gelegenheit auf, 6fter dagegen, 
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in 43 Fallen, kommen die Verlangerungen wiederholte Male wahrend 
der Krankheitszeit vor. Dies Verhalten wird im Folgenden ein- 
gehender behandelt werden. 

In keinem dieser Fille sind Blockierungen beobachtet worden, 
welche zum Ausfall von Ventrikelkontraktionen gefiihrt hatten, 
weder ein Atrioventrikularblock von Wenckebach-Typus noch 
von Typus II. 


Intraventrikuldre Leitungshindernisse. 

Die Ausbreitung der Kontraktionswelle itiber das Herz und 
das Abklingen der Reizung geben Anlass zur Entstehung des 
QRS-Komplexes und der T-Zacke. Unter der Voraussetzung, 
dass diese Prozesse in den beiden Kammerhalften in einem ge- 
wissen, konstanten Zeitverhaltnis vor sich gehen, entsteht ein fiir 
das Individuum charakteristischer, unveranderlicher Kammer- 
komplex. So verhalt es sich auch beim gesunden Herzen. Ist 
dagegen die Leitungsbahn in einem Schenkel ganzlich unterbrochen, 
so wird der entsprechende Ventrikel erst aktiviert, nachdem der 
Reizungsimpuls den anderen Ventrikel passiert hat; dadurch wird 
das typische Bild des Laevo- oder Dextrokardiogramms hervor- 
gerufen. Derartige totale Schenkelblocks sind friiher nicht bei 
Scarlatina beschrieben und auch in dem vorliegenden Material nicht 
angetroffen worden. Dagegen sind die Ubergangsformen von Inte- 
resse. Experimentell ist es gelungen, solche in allen Stadien hervor- 
zurufen, aber gleichzeitig wird von Wilson und Herrmann die 
Schwierigkeit betont, klinisch die entsprechenden Erscheinungen 
nachzuweisen und diesen die richtige Deutung zu geben. 

Ich habe jedoch den Versuch machen wollen, durch Beob- 
achtung auch der geringsten Veranderungen zu ermitteln, ob in 
diesem Material Grund zu der Annahme des Vorkommens intra- 
ventrikularer Leitungshindernisse vorhanden ware. Dasjenige 
Symptom, was am sichersten fiir diese Annahme spricht, ist eine 
Verlangerung der QRS-Zeit, weshalb es hier zuerst behandelt 
werden moge. 

Die QRS-Zeit stellt den Zeitraum dar, wahrend dessen der 
Reiz von dem Punkt der Ventrikel, der zuerst aktiviert wird, durch 
simtliche Verzweigungen des Reizleitungssystemes tiber die ganze 
Kammermuskulatur fortgeleitet wird. Die normalen Werte fir 
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diese Zeit werden im allgemeinen zu 0.06—0.10 Sek. angegeben. 
Stenstrém gibt 0.06—0.08 Sek. an, und Mahaim weist darauf 
hin, dass man auch bei 0.08 Sek. vollstandige Schenkelblocks findet. 
Besonders bei Kindern diirfte man mit dieser Méglichkeit rechnen 
miussen. 

In Analogie mit den Berechnungsprinzipien fiir die Uberleitungs- 
zeit sind auch die kleinen Verlangerungen innerhalb des Rahmens 
fiir das Normale beriicksichtigt worden. Bei der Entscheidung 
dieser Falle hat es jedoch grésserer Zuriickhaltung bedurft, denn 
es handelt sich dabei um Verlangerungen von 0.01—0.02 Sek. 
Deshalb sind bloss die Verlangerungen in Betracht gezogen worden, 
die ausser allem Zweifel stehen, und auch nur dann, wenn sie bei 
mehreren Untersuchungsgelegenheiten hintereinander nachgewie- 
sen werden konnten. 

Wenn nur die Werte, welche 0.10 Sek. iiberschreiten, als patho- 
logisch angesehen werden, wiirde dies Material nur einen solchen 
Fall enthalten, zieht man die Grenze bei 0.08 Sek., so erhéht sich 
die Zahl der Falle auf 17. 

Verfolgt man dagegen die individuellen Veradnderungen, so 
findet man, dass die QRS-Kurve in 25 Fallen verlangerte Zeiten 
aufweist. In 15 Fallen belauft sich allerdings die Verlangerung auf 
nicht mehr als 0.01 Sek., aber man muss ihr dennoch Bedeutung 
beimessen, weil sie wahrend einer deutlich begrenzten Zeitperiode 
besteht, und weil der Wert fiir QRS aus dem Elektrokardiogramm 
mit grésserer Prazision abgelesen werden kann als derjenige fiir 
die P-R-Zeit. Wahrscheinlich wiirde jedoch die Anzahl der Falle 
mit verlangerter QRS-Zeit sich noch etwas erhéhen, wenn die 
Ablesung bei starkerer Vergrésserung stattgefunden hatte und ein 
Teil der mutmasslichen Verlangerungen, die jetzt unberiicksichtigt 
gelassen wurden, bestatigt worden ware. 

Die QRS-Kurve bietet die gleichen Typen dar wie die Kurve 
fiir die Uberleitungszeit. In 7 Fallen weist sie erhéhte Werte zu 
Beginn der Krankheit auf. Die Normalwerte treten in 2 Fallen 
(27—28) wahrend der zweiten Krankheitswoche und in 4 Fallen 
(7, 14—15, 68) wahrend der 4.—7. Woche ein. Fall 80 hat bei der 
ersten Nachuntersuchung Normalwerte. 

In 15 Fallen kommt eine Verlangerung der QRS-Zeit wahrend 
der 1.—5. Krankheitswoche vor mit einer Haufung in der dritten 
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Woche. In 8 Fallen (9, 20, 25, 42, 46, 50, 52, 71) treten Normal-- 
werte wahrend des Krankenhausaufenthaltes ein, in 5 Fallen 
(5, 10, 13, 26, 47) spater in der Rekonvaleszenz, und in 2 Fallen 
(11—12) halt die Verlangerung noch 220—260 Tage nach der 
Erkrankung an. 

In den restlichen 3 Fallen folgt auf die initiale Steigerung eine 
neue Periode der verlangerten QRS-Zeit, welche in 2 Fallen (43, 
45) wahrend des Krankenhausaufenthaltes auf. Normalwerte zu- 
riickgeht, in Fall 44 noch 259 Tage spater vorhanden ist. Bei 
einem Vergleich der Werte fiir die Uberleitungszeit und die intra- 
ventrikulare Reizleitung bemerkt man in 10 Fallen einen augen- 
falligen Parallelismus zwischen den Kurven (7, 10—12, 25—26, 
42, 4446). 

Die elektrische Achse (a), welche nach Einthoven’s Definition die 
Richtung der Resultante fiir die elektrischen Vorgange wahrend 
der Herzkontraktion angibt, liegt bei dem erwachsenen Indivi- 
duum in der Regel bei 45° (Sektor + II, Abb. 1, S. 43) in der 
Mitte des Sektors, dessen Grenzen von den Gradzahlen 0 und 
90 gebildet werden. Beim Neugeborenen dagegen weist sie 
Werte auf, die bedeutend héher als 90° liegen, was darauf beruht, 
dass der rechte Ventrikel um diese Zeit etwa ebenso kraftig 
ist wie der linke. Wahrend der ersten Lebensmonate findet eine 
Verschiebung der Achsenlage gegen den Uhrzeiger statt, so dass 
die Zahl 90 bei einem Alter von ungef. 3 Monaten passiert wird 
und die definitiven Werte am Ende des ersten Jahres erreicht 
werden (S/enstrém). 

Bei Erwachsenen gehéren Werte iiber 90° oder unter 0° nicht 
zur Norm (Carter, Richter und Greene). Wie oft solche Werte 
ohne offenbare Ursache angetroffen werden, ist nicht bekannt. 
Werte iiber 90° sollen entweder auf einer Hypertrophie der rechten 
Kammermuskulatur oder, wenn ausserdem gewisse Bedingungen 
-erfiillt sind, auf einem Leitungshindernis im linken Schenkel beruhen. 
In gleicher Weise bedeuten Werte unter 0° linksseitige Hyper- 
trophie oder rechten Schenkelblock. 

Da indessen die Normalwerte fiir das erwachsene Individuum 
im allgemeinen mitten zwischen diesen Grenzwerten liegen, sind 
es nur die starker ausgepragten Veradnderungen obengenannter 
Art, die in dem Ekg. merkbare Verschiebungen zustande bringen. 
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Die kleinen Achsendrehungen verbergen sich innerhalb der Norm. 
Zweifellos besitzen sie jedoch eine grosse Bedeutung und verdienen 
Beachtung. Aber wie grosse Verschiebungen soll man innerhalb 
des Rahmens des Normalen als méglich ansehen, und von wie 
kleinen kann man noch annehmen, dass sie auf pathologischen 
Prozessen beruhen? 

Aus den Angaben iiber die Konstanz des Ekg.s kénnte man ja 
die Konsequenz ziehen, dass auch a unveranderlich ware, aber 
es erweist sich auf Grund meiner kleinen Kontrollserie, dass dies 
nicht der Fall ist. In allen 10 Fallen sieht man namlich Achsen- 
drehungen, die zwischen 6 und 20 Grad liegen und im Mittel 11 
Grad betragen. Worauf dies beruht, ist schwer zu sagen. Dass 
Lageveranderungen des ganzen Herzens eine gewisse Rolle dabei 
spielen, kann wohl nicht in Abrede gestellt werden, selbst wenn die 
Lage des K6rpers bei jeder Untersuchung die gleich gewesen ist. 
Man muss sich darein finden, diese Fehlerquelle mit in Rechnung 
zu ziehen, und Verschiebungen, welche 20 Grad nicht iiberschreiten, 
nicht zu beriicksichtigen. 

Die Richtung der elektrischen Achse kann exakt nur auf Grund 
der Millivoltwerte zweier synchroner Punkte bestimmt werden. 
Auf diese Art berechnet, zeigt es sich, dass dieselbe ihre Lage 
wahrend der Herzkontraktion bestandig auf eine fiir das Dextro- 
kardiogramm, Laevokardiogramm und das gewoéhnliche Bikardio- 
gramm charakteristische Weise verandert. Einen gewissen Ein- 
blick in den Kontraktionsverlauf kann man indessen gewinnen, 
wenn man planimetrisch die Grésse von Q, R und S bestimmt und 
daraus den Mittelwert fiir die manifeste Potentialdifferenz und die 
Lage der elektrischen Achse berechnet (Carter, Richter und Greene, 
sowie Wilson, Frank, Macleod und Parker). Hier sind diese Be- 
rechnungen dahin vereinfacht, dass als Ausgangspunkt die Héhe 
des Ausschlages genommen worden ist, von der man im allgemei- 
nen annehmen kann, dass sie in ziemlich konstanter Proportion 
zu der planimetrischen Flache steht, da die Breite des QRS- 
Komplexes so geringe Veranderungen erfahrt. In der I. und 
III. Ableitung ist so der Mittelwert fiir den infolge der Respiration 
rhythmisch schwankenden Ausschlag des QRS-Komplexes ausge- 
rechnet und mit Hilfe desselben sind dann Grésse und Richtung 
der Resultante aus den elektromotorischen Kraften auf Grund von 
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Wenckebach und Winterbergs Diagramm konstruktiv bestimmt 
worden. Auf diese Weise erhalt man jedoch keine absoluten Werte, 
obgleich der Unterschied nicht allzu gross sein diirfte; aber sie sind 
wenigstens als Vergleichszahlen fiir die resp. Falle voll verwendbar. 

Wenn die Verschiebung der elektrischen Achse in dem vor- 
liegenden Material nach der erwahnten Methode bestimmt wird, 
erweist es sich, dass sie in 33 Fallen kleiner als 20 Grad ist, und das 
kann man nicht als abnorm betrachten. In diesen Fallen kommen 
die Verschiebungen gleichmassig iiber die ganze Kurve verteilt 
vor, und das einzig Charakteristische dabei ist der Mangel jeglicher 
Spezialziige. EEbenso verhalt es sich bei den meisten unter den 
34 Fallen, wo die Variationen zwischen 20 und 30 Grad liegen. 
Nur in einer geringen Anzahl Faille treten typische Veranderungen 
in der Kurve hervor, und diese Falle sollen zusammen mit den 33 
Fallen, deren elektrische Achse um mehr als 30° verschoben war, 
im Folgenden eingehender behandelt werden. 

Es sind also 46 Falle, in denen das Verhalten der elektrischen 
Achse Veranlassung zu einer naheren Betrachtung gibt, weil ihre 
Verschiebungen entweder 30° oder, unter Aufweisung einer charak- 
teristischen Kurve, 20 Grad iiberschreiten. 

In einer Gruppe von 22 Fallen tritt plétzlich, wahrend die 
Kurve im iibrigen nichts Bemerkenswertes darbietet, eine starkere 
Drehung in der Lage der elektrischen Achse ein, die gelegentlich 
noch bei der nachsten Untersuchung besteht, aber sich in der Regel 
binnen kurzem zuriickbildet. Am haufigsten kommen diese ab- 
weichenden Werte im Beginn der Krankheit, vor Ausgang der er- 
sten Woche vor. In 3 Fallen handelt es sich um Minuswerte, welche 
in Richtung des Uhrzeigers nach Plus hin verschoben werden (6, 
12, 82). In 10 Fallen wiederum gibt die Achsenlage hohe Grad- 
zahlen an, die wahrend der nachsten Tage sinken — Drehung gegen 
den Uhrzeiger (11, 14, 18, 25, 33, 36, 66, 68—-70). Der Umstand, dass 
sich die Werte fiir a im Anfang der Krankheit in allen Fallen, ausser 
in N:o 14, der Grenze des Normalen nahern oder ausserhalb davon 
fallen, berechtigt zu der Annahme, dass die elektrische Achse zu 
Beginn der Krankheit in einem Teil der Falle infolge pathologischer 
Prozesse verschoben wird. Von Interesse ist der Fall 33 insofern, 
als man hier die Entstehung der initialen Drehung in Richtung 
des Uhrzeigers verfolgen kann. — In einer kleineren Anzahl (9) 
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Falle tritt die Achsenverschiebung in einer spaiteren Phase der 
Krankheit ein, bisweilen im Zusammenhang mit irgendeiner 
Komplikation (34, 56, 63, 83), oft im Verein mit anderen elektro- 
kardiographischen Veranderungen (44, 56, 81, 83, 97), aber manch- 
mal vollkommen selbstandig (63, 73, 76). 

Eine andere Gruppe ist dadurch gekennzeichnet, dass die Ver- 
schiebungen nicht so plétzlich einsetzen; die Kurve hat hier keine 
zackige Form, sondern verlauft sanfter in Bogen. Auch hier gibt 
es Falle, die anfangs Werte aufweisen, welche sich von denjenigen 
der spateren Kurve unterscheiden, und unter diesen ist es das Ge- 
wohnlichere, dass die initialen Werte nahe bei dem Wert 90 Grad 
liegen (15, 37, 53, 57, 78). In Fall 17 liegt a@ initial zwischen 30 
und 50° und spater unter 20°, findet also eine analoge Verschiebung 
statt. In Fall 80 ist die initiale Verschiebung nur angedeutet, im 
Zusammenhang mit einem Rezidiv hebt sich die Kurve dagegen 
typisch (Drehung mit dem Uhrzeiger). 

Eine kleine Gruppe von 5 Fallen hat der Beurteilung Schwierig- 
keiten bereitet. In diesen Fallen macht die Kurve bogenférmige 
Abweichungen von dem, was man in den betreffenden Fallen als 
das Normale ansehen méchte. 4 mal liegt eine Achsendrehung mit 
dem Uhrzeiger vor (3, 7, 74, 77, 78), einmal gegen den Uhrzeiger 
(41) und zwar in allen Fallen in Richtung auf die Normalzahl der 
Massenstatistik. Weil der Verlauf der Kurve vor und nach dieser 
Abweichung haufig der gleiche ist und bisweilen andere Symptome 
zu demselben Zeitpunkt vorkommen, kann man diese Verschiebung 
jedoch als pathologisch fiir das betreffende Individuum ansprechen. 
In Fall 22 tritt im Zusammenhang mit einer Verlangerung der 
Uberleitungszeit eine plétzliche Drehung der elektrischen Achse 
in Richtung des Uhrzeigers auf, die erst in der Rekonvaleszenz 
zuriickgeht. Die Falle 12 und 79 sind dadurch charakterisiert, 
dass die Kurve in einer bestimmten Phase der Krankheit starker 
als sonst schwingt, in dem letzteren Fall geschieht dies wahrend 
der 3. und 4. Woche, in dem ersteren im Zusammenhang mit einer 
Verlangerung der Uberleitungszeit. Diese Fille bilden den Uber- 
gang zu der Gruppe von Fallen, deren a -Kurven wahrend der gan- 
zen Krankheitszeit Verschiebungen von mehr als 30 Grad auf- 
weist, die aber sonst keinen bestimmten, Charakter darbieten (20, 
40, 50, 55, 61, 71, 75, 92). 
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Wenn wir diese Beobachtungen zusammenfassen, so finden wir 
im akuten Stadium der Krankheit in 20 Fallen Richtungsver- 
schiebungen der elektrischen Achse. In 26 Fallen stellen sich in 
einer spateren Phase der Krankheit Verschiebungen ein. — Was 
die Richtung der Achsendrehung betrifft, so kann sie in den Fallen 
mit atypischer Kurve nicht angegeben werden. Wo dieselbe 
deutlich hervortritt, zeigt sie in 27 Fallen eine Verschiebung in 
Richtung des Uhrzeigers, denen in 9 Fallen eine Verschiebung 
gegen den Uhrzeiger gegeniibersteht; es besteht also ein deutliches 
Ubergewicht zu Gunsten der Verschiebung mit dem Uhrzeiger. — 
Threr Natur nach sind die Achsenverschiebungen in 21 Fallen ganz 
kurzdauernd und in 25 Fallen von langerer Dauer. In der ersteren 
Gruppe sind die initialen Verschiebungen zahlreicher und kommen 
in 12 Fallen vor gegen 13 in der letzteren Gruppe. 

Die absoluten Werte fiir a liegen in 7 Fallen auf der negativen 
Seite unter dem 0-Wert. In den Fallen 6, 17, 71, 75 stellt dies einen 
Zufallsbefund dar, der sich bloss bei einigen Untersuchungen er- 
gibt, in den Fallen 12, 14 und 82 dagegen bilden die negativen 
a -Werte die Regel. Dextrokardiogrammwerte iiber 90° kommen in 
den Fallen 43 und 84 in einem grésseren Teil der Kurve vor. In 
zwei Fallen, N:o 67 und 98, liegt die Kurve diesem Grenzwert so 
nahe, dass eine unbedeutende Verschiebung sie iiber die Grenz- 
linie hinausfiihrt. Die tbrigen Fille, die gelegentlich Werte iiber 
90° darbieten, sind oben behandelt worden (36, 44, 56, 68, 70, 72, 
74, 79, 83, 92). 

Die Grosse der elektromotorischen Kraft (E) oder, genauer gesagt, 
die Grésse der Resultante der elektromotorischen Krafte, ist in der 
Weise bestimmt worden, die im Zusammenhang mit der Bestim- 
mung der elektrischen Achse beschrieben wurde. Gegen dies 
Vorgehen lassen sich viele berechtigte Einwande erheben. Wenn 
z. B. die positiven und die negativen Ausschlage in der I. und III. 
Ableitung ungefahr gleich gross sind, wird der Konstruktionswert, 
der bloss einen groben Mittelwert darstellt, fir E = 0. Und wenn 
eine Komplexveranderung eintritt, so kann E ganz unverhaltnis- 
miassig verandert werden. Anderseits hat man keine Méglichkeiten, 
die wirklichen Potentialunterschiede im Herzen zu beurteilen, denn 
es sind ja nur deren schwache Wiederspiegelungen auf der Kérper- 
oberflache, die wir registrieren. Uberdies machen die konstruier- 
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ten Werte, mit denen hier laboriert wird, keinen Anspruch darauf, 
etwas anderes zu sein als Vergleichszahlen fiir das betreffende 
Individuum. 

Dass die Normalwerte, wenn soiche existierten, sehr variierend 
sein wiirden, kann man im Hinblick auf die individuelle Verschieden- 
heit der Ausschlagsgrésse leicht verstehen. In meiner kleinen 
Kontrollserie weist E Werte zwischen 0.35 und 2.0 Millivolt auf. 
Die Variationen bei dem einzelnen Individuum sind von grésserem 
Interesse und belaufen sich, in Prozenten des Mittelwertes ausge- 
driickt, auf héchstens + 37 %, in absoluten Zahlen berechnet, auf 
héchstens 0.85 mv. In einem Fall mit niedrigen Ausschlagen ist 
der héchste Wert doppelt so gross als der niedrigste. 

Uber pathologische Veranderungen in der Grésse der elektro- 
motorischen Kraft wird in der Literatur kein Wort erwahnt. Die 
Ursache dafiir, dass dieselben in dieser Arbeit dennoch behandelt 
werden, liegt teils in der von mir gemachten Beobachtung von der 
in einem Teil der Falle vorkommenden grossen Variabilitat, teils 
darin, dass der Wert fiir E in 64 Fallen in der Rekonvaleszenz 
niedriger befunden worden ist als wahrend der Krankheitszeit. 
Rechnet man die FAlle hinzu, die wahrend der Rekonvaleszenz 
niedrigere Werte als im allgemeinen wahrend der Krankheit dar- 
bieten, so steigt die Ziffer auf beinahe 80. Dass dies nicht auf einem 
Zufall beruhen kann, ist evident. 

In 26 Fallen zeigt die Kurve fiir E nichts von Interesse. 15 
von ihnen sind durch ziemlich niedrige Werte — unter 1 mv oder 
unbedeutend dariiber — charakterisiert, was in den meisten Fallen 
der Unvollkommenheit der Konstruktion zugeschrieben werden 
muss. In diesen Fallen treten auch die Veranderungen verhaltnis- 
massig wenig hervor. 

In 44 Fallen liegt die Kurve wahrend der ganzen Krankheits- 
zeit auf einem héheren Niveau als spater in der Rekonvaleszenz. 
In einer andern Gruppe von 21 Fallen sinken die Werte bereits 
in der 2.—5. Woche. Des Naheren auf Details in der Kurve ein- 
zugehen, scheint mir im Hinblick auf die schon normaliter grosse 
Variabilitat nicht berechtigt. 

Man hat haufig die Beobachtung gemacht, dass die Ausschlage 
bei herabgesetzter Herztatigkeit niedriger als gewohnlich sind. In 
dieser Serie findet sich ein einziger Fall (43) mit sehr schwerem 
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Verlauf und stark mitgenommenem Allgemeinzustand. Hierbei 
kann man konstatieren, dass sich E wahrend des septikopyamischen 
Stadiums in der zweiten bis vierten Woche auf niedrigeren Werten 
halt als spater wahrend der Genesung. Aber in den andern Fallen 
findet man nichts dergleichen, eher das Gegenteil. 

In einer Gruppe von 30 Fallen hat E bei der ersten Untersuchung 
seinen héchsten Wert noch nicht erreicht. In vielen Fallen liegt 
die Kurve im Gegenteil ungewohnlich niedrig, um dann in der Mitte 
oder am Ende der ersten oder spatestens Anfang der zweiten 
Woche hoch zu steigen. In ungefaéhr ebenso vielen Fallen weist 
E schon bei der ersten Untersuchung einen hohen Wert auf. Manch- 
mal entstehen gesteigerte Werte im Zusammenhang mit einer 
Komplikation (z. B. 13, 57, 67); in diesen Fallen kehren die Werte 
in der Regel rasch zu ihrem Ausgangsniveau zuriick. 

Diese zufalligen Steigerungen, die hin und wieder wahrend der 
Krankheitszeit auftreten, und die niedrigen Werte, die man oft 
wahrend der allerersten Krankheitstage und fast immer weit 
hinein in die Rekonvaleszenz sieht, nétigen dazu, sich die hohen 
Werte als den Ausdruck eines Ausnahmezustandes in diesen Fallen 
zu denken. Weshalb man diese gesteigerten Werte auch bei solchen 
Gelegenheiten antrifft, wo man eine Senkung von E erwarten sollte, 
darauf kann diese Untersuchung keine Antwort geben. 

Komplexverdnderungen (K). Unter dieser Rubrik sind die Falle 
zusammengestellt worden, worin das Aussehen des QRS-Komplexes 
infolge der Entstehung von Knoten oder dadurch verandert ist, 
dass kleine und unscheinbare Zacken plétzlich an Grésse zunehmen 
und das Aussehen des Komplexes beherrschen oder im Gegenteil 
sich verkleinern oder verschwinden. Gewdéhnlich treten dieselben 
in der III. Ableitung auf, was gut mit der Labilitat iibereinstimmt, 
durch die sie gekennzeichnet sind. Diese Faille belaufen sich in 
dem vorliegenden Material auf 10. In 4 Fallen kommen sie auch 
in der I. Ableitung vor, entweder in Form einer verminderten R- 
Zacke oder als eine Zunahme der S-Zacke, welche dann die domi- 
nierende Zacke im Initialkomplex wird. 

Es ist natiirlich, dass diese Veranderungen auf die Bestimmung 
der Richtung der elektrischen Achse zuriickwirken. Deshalb 
findet man zu diesem Zeitpunkt haufig Extremwerte fiir a. Sie 
sind bei den resp. Fallen in der Kasuistik naher beschrieben. 
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Der Zeitpunkt fiir das Auftreten dieser Veranderungen geht aus 
Tab. 6 hervor. Man sieht, dass sie ziemlich gleichmassig iiber 
die ganze Krankheitszeit verteilt sind. 

Im allgemeinen sind die Komplexveranderungen zufallige Er- 
scheinungen, die in einem Elektrokardiogramm hervortreten und 
in dem folgenden verschwunden sind. Dies kénnte ja darauf hin- 
deuten, dass sie als Kunstprodukte aufzufassen waren, und dass 
dies der Fall sein kann, soll auch gar nicht geleugnet werden. 
Wenn sie dagegen bisweilen bei wiederholten Untersuchungen 
bestehen bleiben oder wenn ihrem Zustandekommen Ubergangs- 
stadien vorausgehen, ersteres also gradweise erfolgt, so spricht dies 
doch stark dafiir, dass sie kardial bedingt sind, und in diesem Fall 
waren sie auf ein geringfiigigeres Leitungshindernis zuriickzufiihren. 

Die Finalzacke. Keine der Einzelheiten des Elektrokardiogramms 
ist so schwer auf annehmbare Weise zu erklaren gewesen wie die 
Finalzacke. Das einzige, woriiber man sich vollig einig zu sein 
scheint, ist, dass sie mit einem Vorgang zusammenfallt, der die 
Kammersystole beendigt. 

Wilson und Herrmann haben experimentell deutlich erwiesen, 
dass die Konfiguration der Finalzacke zum wesentlichen Teil auf 
der Art und Weise beruht, in welcher die Exzitation in der Ventrikel- 
muskulatur abklingt. Sie haben samtliche Ubergange zwischen 
volistandigem Schenkelblock und Normalelektrokardiogramm her- 
vorgerufen und dabei eine gradweis erfolgende Veranderung auch 
der T-Zacke herausgebracht. Sie betonen, wie auch Sfenstrém, 
dass die Finalzacke die am meisten sensible Phase des Elektro- 
kardiogrammes darstellt und bei geringeren Reizleitungsst6érungen 
als erste Veranderungen erleidet. 

Jedoch war schon Samojloff der Ansicht, dass die Finalzacke 
auch von anderen Momenten abhangen miisse. Straub nahm an, 
dass ihr Stoffwechselprozesse assimilatorischer Art zugrunde lagen. 
Seine Annahme scheint durch Siegel und Unna bestatigt zu wer- 
den, die experimentell nachgewiesen haben, dass die Finalzacke 
ausbleibt, wenn die Milchsadurebildung im Herzmuskel verhindert 
wird. Auf diese Frage werde ich weiter unten zuriickkommen. 

Ebensowenig hat man sich iiber die Normalwerte einigen kén- 
nen. In ihrer Zusammenstellung normaler Falle fanden Lewis 
und Gilder, dass die Finalzacke in der III. Ableitung in beinahe 
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einem Drittel der Falle negativ war. Lincoln und Nicolson haben 
die gleiche Beobachtung in 35.5 % gemacht. In Sehams Zusammen- 
stellung beobachtet man das interessante Verhalten, dass diese 
Ziffer in der Altersgruppe 1 Std.—1 Jahr, wo sie 4.5 % betragt, 
am niedrigsten ist. In der Gruppe 2—5 Jahre belauft sie sich auf 
20 % und in der Gruppe 6—13 Jahre auf 30.7 %, nimmt also 
mit dem Alter zu. 

Lewis’ und Gilders Angaben haben jedoch dazu gefiihrt, dass 
die Kliniker eine negative Finalzacke in der III. Ableitung all- 
gemein als normal aufgefasst und erklart haben, sie beruhe auf 
einer speziellen Struktur des Reizleitungssystemes bei dem betref- 
fenden Individuum. So verhilt es sich zweifellos oft, aber durchaus 
nicht immer, und deshalb haben sich wahrend der letzten Jahre 
Stimmen gegen die erwahnte Auffassung erhoben. Polak Daniels 
hat in 77 % von 211 Scarlatinafallen Abweichungen in negativer 
Richtung bei T, festgestellt, welch letztere in der Rekonvaleszenz 
wieder rein positiv wurde, und glauben aus diesem Grunde einer 
inversen T-Zacke in der III. Ableitung nicht jede pathologische 
Bedeutung absprechen zu kénnen. Peel hat bei Rheumatikern 
eine ahnliche Wahrnehmung gemacht und meint, dass die Ver- 
anderungen auf einer wirklichen Myokarditis beruhen. Auch Jundell 
und Stenstrém schenken Veranderungen von T, Beachtung, die sie 
bei Kindern gefunden haben, die mit Lebertran behandelt worden 
waren. . 

Dagegen herrscht Einigkeit dariiber, dass eine Negativitat der 
iibrigen T-Zacken ein Zeichen fiir ernste Myokardschadigung ist. 
Willius verurteilt in seiner Statistik Falle mit negativem T, in 
95 % zum Tode binnen 8'/, Monaten. Seine Werte kénnen je- 
doch nicht verallgemeinert werden. 

In diesem Material kommen nur zwei Falle (5 und 30) vor, wo 
T wahrend der ersten Krankheitstage sowohl in der ersten wie in 
der zweiten Ableitung negativ ist. In der II. Ableitung erfolgte 
der Umschlag zur Positivitat schon im Laufe der ersten Woche, 
T, wurde in dem einem Fall (30) gleichzeitig, in dem andern wah- 
rend der dritten Woche positiv. 

Aus Tab. 1 erhellt das Verhalten der T-Zacke in der III. Ab- 
leitung in dem vorliegenden Material. Bei der ersten Untersuchung 
im Krankenhaus hatten 52 Falle eine negative T-Zacke und 35 eine 
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positive. Bei den wiederholten Untersuchungen ergab sich, dass 
sich die Finalschwingung in 77 Fallen wahrend irgendeines Sta- 
diums der Krankheit verschob und negativ wurde. Dabei wurde 
haufig das diphasische oder das isoelektrische Stadium passiert, 
die also Ubergangsformen darstellten. Nur 11 Faille behielten wah- 
rend der ganzen Observationszeit eine positive T-Zacke bei. Die 
erreichte Negativitat war indessen nicht von Bestand (bloss 4 
Falle wiesen die ganze Untersuchungsperiode iiber negative Werte 
auf); bei Gelegenheit der letzten Untersuchung im Krankenhaus 
waren die positiven T-Zacken wieder zahlreicher vertreten — 57 
gegen 31 — und diese Verschiebung war bei der letzten Nachunter- 
suchung, wo sich die positiven auf 61, die negativen bloss auf 20 
beliefen, noch mehr ausgepragt. Die Anzahl der Ubergangsformen 
blieb wahrend der verschiedenen Phasen konstant (12—13 Faille). 
Diese Ziffern sprechen stark fiir die Richtigkeit von Polak Daniels’ 
Auffassung, dass eine negative Finalzacke in der III. Ableitung der 
pathologischen Bedeutung nicht entbehrt. 


TABELLE 1. 
Niedrigster Bei der 
T Wert Bei der letzten 
€T\wahrend der Entlassung | Nachunter- 
8 Krankheit suchung ! 
35 11 57 61 
7 5 6 9 
Isoelektrisch ........ 6 7 6 4 
MO 52 77 31 20 
Negative Verschiebung 65 89 43 33 


Es ware jedoch unrichtig, nur das Verhalten der T-Zacke in 
der III. Ableitung zu beriicksichtigen; das haben die experimentel- 
len Untersuchungen mit wiinschenswerter Deutlichkeit gezeigt. 
Bei dem vollstandigen Schenkelblock ist die Amplitude der Final- 
zacke grésser als gewéhnlich und ihre Richtung derjenigen des 
Initialkomplexes entgegengesetzt, und dies gilt fiir samtliche 
Ableitungen. Da der Schenkelblock beim Menschen beinahe stets 
von diskordantem Typus ist, kommen die Ableitungen I und III 
in ein gegensatzliches Verhalten zueinander zu stehen. Wenn eine 
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Veranderung eine positive Verschiebung in der ersten Ableitung 
ergibt, ruft sie in der dritten demgemass eine negative Verschie- 
bung hervor und umgekehrt. Andeutungsweise diirften wohl 
auch die unvollstandigen Blockformen sich auf gleiche Weise zu 
erkennen geben. 

In der Hoffnung, eine derartige Opposition nachweisen zu 
kénnen, wurden die Faille zusammengestellt, deren Kurve fiir 
T, oder T, in dem akuten Stadium der Krankheit, wo T im all- 
gemeinen die gréssten Veranderungen erfahrt, eine héhere oder 
niedrigere Tendenz als in dem folgenden aufwies. Das Ergebnis 
ist in Tab. 2 wiedergegeben. In den Fallen, wo es méglich ist, 
eine deutliche Abweichung abzulesen, tritt die bemerkenswerte 
Tatsache hervor, dass T, und T, nicht in einem gegensatzlichen 
Verhaltnis stehen. In keinem einzigen der Fille, worin T, eine 
negative Tendenz zeigt, bietet T, eine positive dar. Und wo T, 
eine negative Tendenz hat, weist T, nur in 3 Fallen eine positive 
auf. In 2 Fallen steigen beide und in 18 resp. 12 Fallen sin- 
ken sie, ohne dass die andere Kurve gleichzeitig irgendetwas 
Charakteristisches darbietet. In 15 Fallen wiederum verlaufen sie 


TABELLE 2. 
ai . T, in pos. _ | T, in neg. 
verschoben verschoben 
T,; in pos. Richtung 
verschoben........ — 2 3 
T,; unverandert 2 48 18 
T, in neg. Richtung 
verschoben........ — 12 15 


parallel in negativer Richtung. Diese Resultate scheinen die Auf- 
fassung von Wilson und Herrmann nicht zu stiitzen. 

Die Parallelverschiebung von T, und Ty, erbietet auch dann 
Interesse, wenn man die Richtung der elektrischen Achse fiir T, 
wie oben beschrieben, konstruiert. Man findet dann, dass sie in 
diesen Fallen in negativer Richtung gegen oder unter den Null- 
wert verschoben wird. Gemass dem Schema, Abb. 1, muss Tg nor- 
maliter in dem Sektor + II liegen. In den Fallen, wo T, leicht negativ 
ist, geht T in den Sektor + I iiber, und erst bei einer hochgradigeren 
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Negativitat, deren Amplitude grésser ist als die entsprechende posi- 
tive fiir T,, iiberschreitet Tg die 0-Linie. Dies findet entweder 
statt, wenn die negativen Ausschlage in der III. Ableitung stark 
an Amplitude zunehmen, oder wenn die T-Kurve in der I. Ablei- 
tung sich senkt. In den meisten Fallen spielt die letztere Alterna- 
tive eine bedeutende Rolle. Dank dieser Parallelverschiebung 
liegt der niedrigste Wert fiir Tg wahrend irgendeiner Phase der 
Krankheit in einem Fall in dem Sektor — III, in 7 Fallen in — II 
und in 25 Fallen in -— I. 


Fig. 1. 


Wie die Massenstatistik dartut, liegt T in der Regel in der III. 
Ableitung der isoelektrischen Linie naher als in irgendeiner andern 
Ableitung. Es ist deshalb natiirlich, dass ein Moment, dass auf T 
in allen Ableitungen senkend wirkt, T, zuerst iiber die isoelektri- 
sche Linie fiihren wird. Es besteht demnach kein prinzipieller 
Unterschied zwischen einem schwach positiven (Fall 10 und 57) 
und einem schwach negativen T, (Fall 17, 53 und 89) oder zwischen 
dem letztgenannten und einem starker negativen T, (Fall 5 und 
30). Die Verschiebung ist nur eine graduelle, und die Falle mit 
negativem Ty sind die am meisten fortgeschrittenen. 

In der Absicht, zu ermitteln, ob die negative Parallelverschie- 
bung von T ein Charakteristikum des initialen Stadiums darstellt 
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oder eine allgemeine Erscheinung ist, sind eine Anzahl Gelegen- 
heiten wahrend des spateren Krankheitsverlaufes, wobei T, 
deutlich gesenkt oder merkbar gesteigert ist, willkiirlich heraus- 
gegriffen und in Hinsicht auf das Verhalten der Finalzacke in der 
I. Ableitung durchgesehen worden. Dabei wurden folgende Re- 
sultate erhalten: 

TABELLE 3. 


T, gesteigert |T, unverand.| T, gesenkt 


T, gesteigert ...... 8 8 14 
T, unverandert .... 12 — 4 
T, gesenkt ........ 27 5 5 


Bei den 83 Untersuchungsgelegenheiten ist in 13 Fallen eine 
Parallelverschiebung und in 41 Fallen ein gegensatzliches Ver- 
halten.zu konstatieren. Die Ziffern sind ja auf Grund der willkiir- 
lichen Auswahl keineswegs ein absoluter Ausdruck fiir'die wahren 
Verhaltnisse, und wahrscheinlich sind verhaltnismassig zu wenig 
Gelegenheiten verzeichnet, die durch eine Parallelverschiebung 
charakterisiert sind, aber gleichwohl ergibt sich unzweideutig der 
Befund, dass wahrend des spateren Krankheitsverlaufes ein Antago- 
nismus in der Verschiebung der Finalzacke zwischen der I. und ITI. 
Ableitung existiert. 

In 4 Fallen ist T, wahrend der ganzen Untersuchungsperiode 
negativ. Man kann nicht behaupten, dass dies auf einen patholo- 
gischen Zustand im Herzen wahrend dieses ganzen Zeitraumes hin- 
deuten wiirde. Das kann mit Wahrscheinlichkeit nur von den 
Gelegenheiten angenommen werden, wo Tg negativ ist. 

Ausser diesen vier findet sich eine Reihe anderer Falle, in 
denen auch positive Werte vorkommen, aber in denen man nicht 
den Eindruck hat, dass die negativen Werte pathologisch betont 
waren. In einem Teil derselben ist die negative T-Zacke vermutlich 
konstitutionell bedingt, aber in der iiberwiegenden Mehrzahl der 
Falle diirfte es sich doch um ein Krankheitssymptom handeln. 

Aus Griinden der Vorsicht habe ich es am passendsten gefunden, 
nur die Zustande als pathologisch zu betrachten, bei denen Tyg 
negativ ist; sie bilden eine klar und deutlich abgegrenzte Gruppe 
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fiir sich. Die Falle, welche negatives T,, aber positives Tg auf- 
weisen, stellen eine mehr zweifelhafte Gruppe dar, welche jedoch 
mit Bestimmtheit viele Falle mit deutlich pathologischen Ziigen 
umfassen diirfte; da aber die Beurteilung dieser Falle der Willkiir 
unterliegt, sind dieselben unberiicksichtigt geblieben. Die Ur- 
sache dafiir, dass Falle mit entgegengesetzter Verschiebung von 
T in der I. und III. Ableitung keine Beachtung finden kénnen, 
liegt darin, dass es sich in der Regel um kleine Veranderungen han- 
delt, die sich nur andeutungsweise zu erkennen geben. Sie charak- 
terisieren nicht eine bestimmte Periode der Untersuchung sondern 
treten in einem Elektrokardiogramm auf, um in dem nachsten 
wieder verschwunden zu sein. Ebensowenig kann man gelegent- 
liche, voriibergehende Negativwerte fiir T, in Betracht ziehen; 
dies besagt aber nicht etwa, dass die pathologische Bedeutung der 
erwahnten Symptome verneint werden soll. 

Die negativen Tg-Werte treten in 33 Fallen auf, 21 mal in 
dem akuten Stadium der Krankheit, in 12 Fallen im Zusammen- 
hang mit einer Komplikation und in 9 Fallen ohne nachweisbare 
Ursache. Gemeinsam ist allen diesen Fallen, dass sich die nega- 
tive Verschiebung bald wieder zuriickbildet. In keinem Falle 
dauert dieselbe bei der Entlassung aus dem Krankenhaus an. 

Die Veranderungen im Verhalten der Finalzacke sind demnach 
wahrend des initialen Krankheitsstadiums durch eine negative 
Parallelverschiebung in der I. und III. Ableitung charakterisiert; 
wahrend des spateren Verlaufes der Krankheit tritt daneben ein 
gegensatzliches Verhalten hervor, insofern als einer positiven Ver- 
schiebung in Ableitung I eine negative in Ableitung III entspricht 
und umgekehrt. 


3. Die Bedeutung der Symptome. 


In wie hohem Grade lassen sich diese Symptome auf einen 
Krankheitszustand im Herzmuskel zuriickfiihren? Nach dem, 
was im Vorhergehenden dargelegt worden ist, kann man von den 
Fehlerquellen absehen, die auf der Apparatur und Methodik be- 
ruhen. 

Aber das Elektrokardiogramm wird von vielen anderen Fak- 
toren beeinflusst, die man in Betracht ziehen muss. Bei Lage- 
veranderungen des Herzens erfahrt insbesondere der _Initial- 


| 
| 
| | 
| 
| | 
| | 


46 


komplex eine Veranderung, die sich in einer Akzentuierung oder 
Verkleinerung der S,-Zacke und in einer Richtungsverschiebung 
der elektrischen Achse dussert. Bei der vorliegenden Untersuchung 
ist der Einfluss, den die Lageveranderungen ausiiben, dadurch 
eingeschrankt worden, dass samtliche Untersuchungen in Riicken- 
lage ausgefiihrt worden sind. Dass er ganz und gar eliminiert ware, 
kann indessen nicht als wahrscheinlich betrachtet werden. Mit 
Riicksicht darauf, dass eine Unwandlung der extremen Links- 
seitenlage in die entsprechende Rechtslage erforderlich ist, um eine 
Verschiebung der elektrischen Achse um 12—36 Grad hervorzu- 
bringen (Einthoven) und das vorher unsichtbare S, eine dominie- 
rende Grésse erreichen zu lassen, kann man jedoch mit Grund 
annehmen, dass die geringen Lageveranderungen, denen das Herz 
von einem Mal zum andern ausgesetzt ist, das Elektrokardiogramm 
nicht in nennenswertem Grade zu deformieren vermégen. 

Die Atmung bewirkt regelmassige, rhythmische Gréssenverande- 
rungen des Ausschlages, die bei der Berechnung von E, a und T 
von Bedeutung sind. Da letztere auf Grund des fiir die Héhe des 
Ausschlages gefundenen Mittelwertes bestimmt wurden, ist die 
Einwirkung der Respiration eliminiert. 

Von Gewicht sind die Veranderungen, die auf einem Tonus- 
wechsel in dem automatischen Nervensystem beruhen. Man weiss 
seit langem, dass Vagusreizung die Herzfrequenz herabsetzt, 
niedrigere P- und T-Zacken verursacht sowie das Reizleitungs- 
vermégen in dem spezifischen Muskelsystem herabsetzt. Bei 
Sympathikotonie ist die Herzfrequenz gesteigert, sind P und T 
héher und R niedriger. Die regulativen Funktionen sind in den 
beiden Systemen auf verschiedene Nervenbiindel verteilt, welche 
ihre bestimmten Angriffspunkte haben. 

Nach Leschke kann man jedoch das sympathische und das 
parasympathische Nervensystem nicht als eine Einheit betrachten, 
die iiberall in gleicher Weise reagiert. Im Gegenteil kann sich ein 
kleiner Teil des Systems in einem Zustand des gesteigerten Tonus 
befinden, wahrend gleichzeitig das iibrige System anders reagiert. 
Man kann sich auch vorstellen, dass in demselben Organ zu 
dem gleichen Zeitpunkt in beiden Systemen eine Tonusainderung 
in gleicher Richtung stattfinden kann. Wo und wann auch immer 
wiirde somit das autonome Nervensystem in jeder beliebigen 
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Richtung reagieren kénnen. Dass es unter solchen Umstanden 
leicht sein muss, die meisten Erscheinungen als einen Ausdruck 
fiir die Mitwirkung des autonomen Nervensystems zu erklaren, 
ist ja begreiflich. 

Es ist jedoch nicht méglich, dem autonomen Nervensystem alle 
Bedeutung abzuerkennen; zweifellos wird das Elektrokardiogramm 
auch in diesem Material einigermassen dadurch beeinflusst. Aber 
die Erfahrungen, die man gewonnen hat, basieren zumeist auf 
Tierversuchen. In der menschlichen Pathologie gibt es keine ent- 
sprechenden Zustande und sind die Tonusschwingungen von be- 
deutend geringerer Amplitude. Uberdies kommen Ganglienzellen 
im Menschenherzen viel sparsamer vor als z. B. beim Hunde 
(Mahaim). 

In dem vorliegenden Material findet sich kein durch eine Tonus- 
steigerung in einem der beiden Systeme verursachtes typisches Bild 
von Herzsymptomen. Gleichgiiltig, ob man diesen Symptomen- 
komplex auf die Basis der Herzfrequenz, der niedrigen T-Zacke 
oder der verschlechterten Reizleitung griinden will: die Symptome 
laufen nicht parallel. Uberdies haufen sich die Symptome, die 
gleichen Ursprungs sein méchten, auch nicht in den Phasen der 
Scarlatina, die, wie man festgestellt hat, durch ein analoges Ver- 
halten des Tonus charakterisiert sind (Kolfypin). Im Gegenteil 
findet man daneben fast stets Zeichen, die fiir eine Tonussteigerung 
in beiden Systemen sprechen. Wahrend des akuten Stadiums ist 
es somit nicht ungewoéhnlich, zu dem gleichen Zeitpunkt eine 
Frequenzvermehrung zu beobachten, die durch Sympathikus- 
reizung bedingt sein kénnte, und eine verlangerte Uberleitungszeit 
sowie niedrige T-Zacke, die auf Vagotonie beruhen wiirden. Zu 
alledem kommt noch die Inkongruenz zwischen der Art des vege- 
tativen Nervensystems, rasch und voriibergehend zu reagieren, 
und der ziemlich langen Dauer, welche ein Teil der obenerwahnten 
Symptome aufweist. Unter diesen Umstaénden muss man es fiir 
berechtigt erachten, dass man erst eine handgreiflichere Ursache 
fiir die elektrokardiographischen Symptome zu finden sucht, ehe 
man sich genétigt sieht, dieselben auf den launenhaften Wechsel 
des vegetativen Nervensystems zurickzufihren. 

Auf solche Faktoren wie Chloroformnarkose, Blutverlust u. drgl., 
die gleichfalls auf das Elektrokardiogramm einwirken, brauchen wir 
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in diesem Zusammenhang nicht einzugehen. Erwahnt sei bloss, 
dass gewisse Medikamente wie z. B. Digitalis, das Aussehen des 
Elektrokardiogramms beeinflussen kénnen. In dem einzigen 
Fall, wo derartige Medikamente zur Anwendung gekommen sind 
(Fall 14), ist dies in der Kasuistik angegeben. 

Nach Ausschliessung aller dieser ursachlichen Momente bleibt 
nichts anderes iibrig, als in den pathologischen Prozessen des Herz- 
muskels selbst eine Erklarung fiir die Symptome zu suchen, und 
betrachtet man dieselben jedes fiir sich, so diirfte es auch nicht 
schwer sein, Umstande zu entdecken, die dafiir sprechen, dass sie 
kardial bedingt sind. 

Inbetreff der Uberleitungszeit wissen wir, dass sich dieselbe 
beim gesunden Individuum mit Variationen von héchstens 0.01 Sek. 
konstant verhalt. Experimentelle Untersuchungen haben erwiesen, 
dass eine Verlangerung der Uberleitungszeit auf einer Schadigung 
des Reizleitungssystems beruht. Sfoss glaubt auf Grund einer 
klinischen Untersuchung, dass eine Verlangerung von P-R nur auf 
eine geschadigte Vorhofsmuskulatur hindeutet, aber seine Auf- 
fassung wird nicht von anderen geteilt, und all die vielen dies- 
beziiglichen experimentellen Arbeiten sprechen dagegen. Nach 
Mobitz’ Latenztheorie wird der Reiz auf der Grenze nach dem 
Atrioventrikularknoten blockiert; der Kammerkomplex wiirde 
in dem Fall nicht beeinflusst werden, und man sollte demnach 
keinen Parallelismus zwischen den Kurven fiir die P-R- und die 
QRS-Zeit erwarten, der doch haufig zu beobachten ist. Ebenso- 
wenig scheinen meine Resultate Straubs Latenztheorie stiitzen 
zu kénnen, welche auf eine Blockierung an der Grenze nach der 
Kammermuskulatur hinausgeht, denn dann wiirde wahrscheinlich 
in erster Linie die QRS-Zeit verlangert werden und die Wirkungen 
weniger in einer Verlangerung der Uberleitungszeit zum Ausdruck 
kommen. -Indessen liegen nunmehr eine Menge iiberzeugende 
experimentelle und pathologisch-anatomische Untersuchungen vor, 
welche beweisen, dass die Lasion bei verlangerter Uberleitung 
den unpaarigen Teil des Hisschen Biindels oder beide Schenkel 
zugleich betroffen hat. (Agduhr und Slenstrém, Mahaim u. a.). 

Da ja die Verlangerung der Uberleitungszeit durch eine Scha- 
digung verursacht wird, welche den oberen Teil des spezifischen 
Muskelsystems trifft, ware es verwunderlich, wenn der patholo- 
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gische Prozess sich ausschliesslich in diesem Teil lokalisiert und 
die mehr peripher gelegenen Teile ungeschadigt gelassen hatte. So 
verhalt es sich auch gar nicht, und einen Beweis dafiir bildet die 
verlangerte QRS-Zeit, die nicht auf andere Weise erklart werden 
kann. Dass es sich in diesen Fallen um den gleichen Prozess mit 
verschiedenen Lokalisationen handelt, geht daraus hervor, dass 
die Kurven fiir die P-R- und QRS-Zeiten oft einen offenbaren 
Parallelismus aufweisen (Falle 11—12, 25—26, 44—46). 

Wenn die QRS-Zeit verlangert ist, ohne dass der Kammer- 
komplex im iibrigen irgendwelche Veranderungen darbietet, liegt 
die Ursache hierfiir in -einer gleichférmigen Herabsetzung des 
Leitungsvermégens in beiden Schenkeln oder deren Verzweigungen. 
Ware dagegen das Leitungshindernis hauptsachlich in dem einen 
Schenkel lokalisiert, so wiirde eine Gleichgewichtsverschiebung 
zwischen den Kammern eintreten. Letztere wirkt auch auf die 
Struktur des Kammerkomplexes ein und verandert dieselbe in 
Richtung der fiir das Dextro- resp. Laevokardiogramm typischen 
Form. In diesen Fallen braucht die QRS-Zeit tiberhaupt nicht 
beeinflusst zu werden, sondern die Veradnderungen kénnen sich 
auf die Konfiguration des Kammerkomplexes beschranken. Sie 
erscheinen in dem Elektrokardiogramm teils als Veranderungen 
im Initialkomplex, teils als Verschiebungen in der Lage der elektri- 
schen Achse und schliesslich als Veranderungen in der Richtung 
der Finalzacke. Dies ist von mehreren Autoren experimentell 
nachgewiesen werden (Rothberger und Winterberg, Stenstriém, 
Wilson und Herrmann u. a.). Auch klinisch hat man ahnliche Ver- 
anderungen konstatiert. (Stenstrém, Mahaim u. a.). 

Dass fiir die gleichen Symptome, die auch in diesem Material 
anzutreffen sind, teilweise die gleiche Erklarung gelten muss, 
kommt mir wahrscheinlich vor. Die Formveranderungen im Ini- 
tialkomplex kénnen nicht gut auf etwas anderem beruhen; dass 
sich innerhalb einer so kurzen Zeit, wie sie in diesen Fallen in Frage 
kommt, eine Hypertrophie der Muskulatur in einem der Ventrikel 
ausbilden sollte, ist ganz unméglich. 

Der Umstand, dass die elektrische Achse eine gréssere Neigung 
zu besitzen scheint, in Richtung des Uhrzeigers verschoben zu 
werden, stimmt gut mit der ausgesprochenen Tendenz der T-Zacke 
zu negativen Werten in der III. Ableitung iiberein. Aber damit 
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hort die Ubereinstimmung auf. In casu lasst sich keine Zusammen- 
gehorigkeit des QRS-Komplexes und der Finalzacke nachweisen. 
Wilson und Herrmann betonen, dass die beiden ziemlich eng mit- 
einander verbunden sind. Infolge ihrer grésseren Labilitat und 
Beeinflussbarkeit durch verschiedene Faktoren, erfahrt die T- 
Zacke leichter Veranderungen als der Initialkomplex. Dieselben 
kénnen m. a. W. hervortreten, selbst wenn der Initialkomplex 
ganzlich unverandert ist. Dagegen entgeht die Finalzacke nicht 
dem Einfluss, den der Initialkomplex ausiibt, wenn er in irgendeiner 
Weise verandert ist: die T-Zacke wird stets davon beriihrt. All 
dies auf Grund experimenteller Forschungen. 

Hier ist der Versuch gemacht, diese Beobachtungen auf ein 
klinisches Material zu tbertragen. In Tabelle 4 ist die 
Verschiebung der Finalzacke in den Ableitungen I und III im 
Verhaltnis zu den Lageveranderungen der elektrischen Achse 
im Initialstadium eingetragen worden. Wenn a sich in Richtung 
des Uhrzeigers auf Dextrokardiogrammwerte hin bewegt, sollte man 


TABELLE 4. 
= 
Dextrokardio- 
grammtypus. .|| — 1 _ 3 1 3 4 14 26 
Laevokardio- 
grammtypus. . 3 1 1 1 6 12 


fiir T in der I. Ableitung vermehrte Positivitat und in der III. 
Ableitung eine Verschiebung in negativer Richtung erwarten. Etwas 
Derartiges sieht man andeutungsweise in einem einzigen Fall 
(T, ist hier unverandert). Eine Veranderung in Richtung des 
Uhrzeigers nach dem Laevokardiogramm hin findet man ebenfalls 
nur in einem Fall, obwohl sie hier typischer ist. In 5 Fallen ver- 
laufen die Kurven fiir T in der I. und III. Ableitung parallel in 
negativer Richtung, unabhangig davon, nach welcher Seite a ver- 
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schoben ist. 20 Faille zeigen keinerlei Veranderung der Final- 
zacke und 11 weisen eine Verschiebung der elektrischen Achse 
auf, die dem, was man auf Grund des Verhaltens der T-Zacke 
a priori hatte erwarten sollen, kontrar entgegengesetzt ist. — Bei 
Anlegung der Tabelle 3 wurden auch die Lageveranderungen 
der elektrischen Achse beriicksichtigt. In Fallen, wo T, und T; 
in gegensatzlichem Verhaltnis stehen, hat man Grund zu der 
Annahme, dass eine Achsenverschiebung stattfindet, die, wenn 
T, negative und T;, positive Tendenz aufweist, gegen den Uhr- 
zeiger nach niedrigeren Gradzahlen hin, und wenn T, gesteigert 
und T; gesenkt positiv ware, mit dem Uhrzeiger nach héheren 
Gradzahlen hin erfolgen wiirde. Indessen verandert sich a in 
der Halfte der Falle iiberhaupt nicht, und wo eine Veranderung 
eingetreten ist, ist dies nur 4 mal in der Richtung geschehen, die 
man theoretisch erwarten sollte, 25 mal dagegen in entgegen- 
gesetzter Richtung. In diesen 25 Fallen spricht also die Verschie- 
bung der elektrischen Achse zu Gunsten eines pathologischen 
Prozesses in dem Ausbreitungsgebiet des einen Schenkels, wahrend 
das Verhalten der Finalzacke auf einen Prozess in dem anderen 
Schenkel hindeutet. Welchem der beiden Symptome soll man mehr 
Bedeutung beimessen? Die Finalzacke gilt allgemein als derjenige 
Teil des Elektrokardiogramms, der am meisten labil und durch 
mancherlei Momente beeinflussbar ist, aber sie zeigt oft auch 
zuallererst an, dass den Herzmuskel eine Liasion betroffen hat. 
Die Achsenverschiebung kann ein weiter fortgeschrittenes Stadium 
bei demselben Krankheitszustand darstellen, aber auch auf einer 
andern Lokalisation des Prozesses beruhen oder endlich einen 
ganz andern Entstehungsmechanismus haben. Demnach kann 
man sich die beiden Symptome wohl durch verschiedene Prozesse 
bedingt denken, wobei sie dann als gleichwertig zu betrachten 
sind. Von diesem Gesichtspunkt aus betrachtet, wiirden also die 
beiden einander widersprechenden Symptome der Ausdruck fiir 
pathologische Prozesse sein, die in verschiedenen Teilen des Herzens 
lokalisiert sind. 

Wie man die Symptome auch auffassen will, die in ihrer voll 
entwickelten Form die intraventrikularen Leitungshindernisse 
kennzeichnen, und die jedes fiir sich als der Ausdruck eines patho- 
logischen Prozesses angesprochen werden miissen, bleibt doch 
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die Tatsache bestehen, dass sie sich nicht zu einem Symptomen- 
komplex zusammenfiigen lassen, der den Ubergangsformen zum 
Laevo- oder Dextrokardiogramm entsprache, welche man_ bei 
experimentellen Untersuchungen hervorgerufen hat. Die Er- 
klarung hierfiir hat man in dem Umstand zu suchen, dass man in 
der menschlichen Pathologie ausserst selten oder vielleicht nie ein 
Gegenstiick zu den Myokardschadigungen findet,.die man im Experi- 
ment zustande bringt. Je nach seiner Grésse und Lokalisation 
gibt ein Herd Anlass zu einem dafiir typischen Elektrokardio- 
gramm, das in irgendeiner Weise vom Normalen abweicht. Es ist 
deshalb evident, dass mehrere solche Herde mit verschiedener 
Lokalisation, die stark voneinander abweichende Elektrokardio- 
grammtypen verursachen, ein Summationsprodukt ergeben wer- 
den, das einer topischen Diagnostik vollkommen unzuginglich 
ist. In diesen Fallen muss man sich damit begniigen, das Vorkom- 
men eines einzelnen Symptoms zu konstatieren und darf die 
Symptome nur mit grésster Vorsicht zum Stellen einer elektro- 
kardiographischen Spezialdiagnose verwerten. 

Das oben besprochene Verhalten, dass die Finalzacke in der 
I. und III. Ableitung wahrend des Initialstadiums oft eine Parallel- 
verschiebung in negativer Richtung aufweist, stimmt schlecht 
zu der Auffassung von Wilson und Herrmann, wonach die Kon- 
figuration der T-Zacke nur von der Reihenfolge abhangen sollte, 
in welcher der Exzitationszustand im Herzmuskel abklingt. Im 
Gegenteil unterstiitzt es den Verdacht auf das Vorkommen ir- 
gendeines andern einwirkenden Momentes. 

Das Zustandekommen von Potentialdifferenzen im Herz- 
muskel muss in den biochemischen Prozessen zu suchen sein, die 
den physiologischen Prestationen des Muskels zugrunde liegen. 
Die Natur derselben ist noch nicht vollstandig bekannt, und man 
hat sie deshalb bisher nicht mit den elektrischen Vorgangen in 
Verbindung setzen kénnen. Es ist anzunehmen, dass diese Pro- 
zesse nicht unter allen Umstanden vollkommen gleich ablaufen 
werden; zweifellos sind sie auch, wie iiberhaupt alle biologischen 
Vorginge, Variationen unterworfen. Dass letztere auf das Elektro- 
kardiogramm zuriickwirken kénnen, ist selbstverstandlich. In 
wie hohem Grade dies der Fall ist, und worin sie zum Ausdruck 
kommen, wissen wir nicht. Am nachsten liegt jedoch die Ver- 
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mutung, dass die Amplitude samtlicher Ausschlage davon ab- 
hangig ist. Bei der feinen Differenzierung des Elektrokardiogramms 
mit Ausbildung seiner speziellen Eigenheiten wirken dagegen an- 
dere Umstande mit, in erster Linie die Reihenfolge in der Kontrak- 
tion der verschiedenen Herzabschnitte sowie in deren Abklingen. 

Ein einziger Versuch ist gemacht worden, um die elektrischen 
Erscheinungen mit einem bekannten biochemischen Prozess in 
Verbindung zu setzen. Siegel und Unna haben sich in Tierver- 
suchen der Eigenschaft der Monojodessigsaure bedient, die Milch- 
siurebildung im Herzen zu verhindern, ohne das Kontraktions- 
vermoégen desselben aufzuheben. Auf Grund ihrer Resultate sind 
sie der Ansicht, »dass die T-Zacke der elektrische Ausdruck der 
Milchsaurebildung im Herzmuskel ist oder auf gleiche Ursache 
wie diese zuriickgefiihrt werden muss. Man muss annehmen, dass 
der Anfangsschwankung des Kammerkomplexes ein anderer 
chemischer Vorgang zugrunde liegt.» 

Wenn es somit gilt, die Bedeutung der negativen Parallel- 
verschiebung der Finalzacke zu erklaren, diirften es die oben be- 
riihrten Verhaltnisse wahrscheinlich machen, dass neben der 
Reihenfolge fiir das Abklingen des Exzitationszustandes auch noch 
andere Umstande dabei mitwirken. Vielleicht sind diese in einer 
Veranderung des Ablaufs der biochemischen Prozesse zu suchen. 

Was die Variationen der Ausschlagsgrésse in dem QRS-Komplex 
betrifft, so wissen wir dariiber vorlaufig fast gar nichts. Die Kli- 
niker haben ihre Aufmerksamkeit auf die Falle gerichtet, deren 
Ausschlage in allen Ableitungen exzeptionell niedrig sind, und 
man hat dabei in der Regel eine stark herabgesetzte Herztatigkeit 
gefunden (Sprague und White, Master). Arjef{f spricht von Ver- 
anderungen in dem »bioenergetischen Zustand». Von Interesse 
ist die Beobachtung von Lincoln und Nicolson, dass der Mittel- 
wert des Ausschlages bei Kindern grésser ist als bei Erwachsenen. 

In Ermanglung einer sicheren Grundlage wird hier auf eine Er- 
klarung des bemerkenswerten Verhaltens verzichtet, dass die 
Ausschlagsgrésse bei Scarlatina wahrend der ganzen Krankheits- 
zeit oder wahrend eines Teils derselben grésser ist als spater in der 
Rekonvaleszenz. Man darf vielleicht die Vermutung aufstellen, 
dass dies Verhalten einer Zustandsveranderung in der unspezi- 
fischen Arbeitsmuskulatur zugeschrieben_ werden k6nnte. 
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Zusammenfassend kann man also sagen, dass irritative St6érun- 
gen bei Scarlatina Seltenheiten darstellen, inhibitorische dagegen 
gewohnlich sind. Die erwahnten Symptome sind der Ausdruck 
eines pathologischen Prozesses im Myokard, der mit Bestimmtheit 
das spezifische Muskelsystem beriihrt; darauf deuten sowohl die 
Veranderungen der P-R- und QRS-Zeiten hin als auch die Ver- 
anderungen in Aussehen des Kammerkomplexes, in der Lage der 
elektrischen Achse und teilweise auch in der Konfiguration der 
T-Zacke. Naher prazisiert trifft die Schadigung am haufigsten 
den unpaarigen Teil des Hisschen Biindels, aber auch intraventriku- 
lare Leitungshindernisse sind gewohnlich. Jedes fiir sich sprechen 
die Symptome in diesen Fallen fiir eine vorwiegende Schadigung 
des Reizleitungssystemes in der linken Kammer, obgleich es in 
casu nicht méglich ist, einen typischen Symptomenkomplex nach- 
zuweisen. 


| | 
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Vi. Die Myokardschadigungen bei Scarlatina. 


1. Die Frequenz der Myokardaffektionen. 


Die Angaben tiber die Frequenz der Myokardaffektionen bei 
Scarlatina variieren erheblich. Zum grossen Teil beruht dies dar- 
auf, wieviel die resp. Autoren von dem Begriff »das Scharlachherz» 
verlangen. So fand Schick das vollstandige Bild in 5 % und Schloss- 
mann in nur 3.6 %, wahrend in 70 % irgend ein Symptom vor- 
handen war. Von den iibrigen Verfassern werden Herzstérungen 
angegeben, wie folgt: Rosenbaum in 6 %, Schmaltz in 35 %, Hirsch 
in 47 %, Reinhard in 60 %, Lederer und Stolte in 70 %, Demohn 
in 73.3 %, Berkholz und Massini in beinahe allen Fallen und 
v. Petheé in samtlichen Fallen wahrend einer Epidemie. Bjérk- 
stén fand den ausgepragten klinischen Symptomenkomplex fiir 
Myokarditis nur in 0.23 %, Gerausche dagegen in 18.2 %. 


In diesem Material kommen vor: 


atrioventrikulare Leitungsstérungen in 67 Fallen 


intraventrikulare » » 59 » 
darunter verlang. QRS-Zeit » 2 » 
und Achsendrehung » 46 » 
negativer Wert fiir Ta » 33 » 


und irgendeines von all diesen Symptomen findet sich in 86 Fallen. 
Aus den friiher erwahnten Griinden sind diejenigen FAlle, die nur eine 
negative Finalzacke in der III. Ableitung aufweisen, nicht ein- 
berechnet, sonst ware die Anzahl auf 94 gestiegen. Abgesehen 
davon, dass die obenerwahnten Variationen in der Frequenz auf 
der verschiedenen Art der Beurteilung der Falle beruhen, machen 
sich sicher auch Veranderungen im Charakter des Genius epidemicus 
geltend. Dass es sich so in Bezug auf sonstige Komplikationen ver- 
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halt, hat man schon lange beobachtet. Was die Herzsymptome an- 
belangt, so wird dies Verhalten von Pospischill beleuchtet, der wah- 
rend einer Scharlachepidemie in Wien bis zu einem gewissen Zeitpunkt 
in so gut wie allen Fallen einen »pathognomischen» Herzbefund 
konstatierte, der dann plétzlich aus dem Krankheitsbilde verschwand. 

Ein 4hnliches plétzliches Ausbleiben der vorher allgemeinen 
Herzkomplikationen kommt in dieser Untersuchungsserie nicht 
vor. Doch gewinnt man aus Tabelle 5 den Eindruck, dass sich die 


TABELL 5. 
Erkranktim April Mai Juni Juli Aug. Sept. Okt. Nov. Dez. Jan. Summe 
mitSympt. 7 12 12 4 4 10 16 10 8 3 86 
ohne Sympt. 0 1 1 1 1 1 1 4 4 0 14 


Symptome nicht ganz gleichmassig iiber die ganze Untersuchungs- 
periode verteilen. In der Gruppe von Fallen, die wahrend der Monate 
November und Dezember in das Krankenhaus aufgenommen wor- 
den sind, scheint das Vorkommen von Patienten, die keine Herz- 
komplikationen haben, verhaltnismassig allgemeiner zu sein. 


2. Die Zeit fiir das Auftreten der Myokardschadigung. 


Aus den Angaben, die beziiglich der einzelnen Symptome ge- 
macht worden sind, hat man bereits einen Begriff iiber deren Auf- 
treten wahrend der verschiedenen Phasen der Krankheit bekom- 
men. So ging ja daraus hervor, dass sich die ersten Krankheits- 
tage durch eine Haufung von Herzsymptomen auszeichnen. Da- 
gegen erhellt nicht, inwieweit irgendein spateres Stadium der 
Krankheit durch ein gleiches Verhalten charakterisiert ist. Dies 
zu beleuchten, hat friiher u. a. Bjérkstén versucht und deshalb den 
Zeitpunkt fiir das Auftreten der Herzstérungen naher prazisiert. 
In Tabelle 6 sind seine Resultate eingetragen worden, welche eine 
gleichmassige Verteilung der Symptome iiber die ersten 4 Wochen 
wiedergeben. Seit langem hat man jedoch im allgemeinen den 
Ubergang von der zweiten zur dritten Woche als den Zeitpunkt 
angesehen, bei dem die Scharlachkomplikationen in der Regel ein- 
zutreffen pflegen. Verhalt es sich vielleicht mit den Herzkomplika- 
tionen in dieser Hinsicht ebenso? 

Zwecks Beantwortung dieser Frage ist die Tabelle 6 angelegt 
und darin der Zeitpunkt fiir das Auftreten von Herzsymptomen 
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TABELLE 6. 
Eingetretene Die einzelnen Symptome 
nac jérkstén. Material. P-R | QRS a Ta |K 
1—4 8 62 35 10 20 21 2 
5 4 1 1 1 
6 5 1 2 2 
7 9=18 3= 5 2= 5| 1=4 
8 5 5 3 2 2 1 1 
9 5 3 2 1 1 1 
10 11 2 1 1 
11 6 3 2 2 
12 10 7 6 2 
13 2 5 4 1 1 
14 7=46 7=32 5=23} 3=6| 2=10} =3 
15 12 1 1 
16 rj 1 1 1 1 
17 11 1 1 
i 18 5 6 5 1 
19 1 5 3 3 1 
20 9 1 1 2 2 
21 5=50 5=20 4=15, =6| = 4| 1=2 
| 22 4 5 5 1 1 
23 3 3 2 2 1 
24 5 4 3 2 1 1 
25 4 4 4 i 
26 6 1 1 
27 3 3 4 1 1 
28 9=34 4=24 3=22 1= 7| =3} 1 
29 1 3 2 2 1 
30 2 3 2 2 
31 1 3 2 2 
32 4 7 5 1 1 1 
33 1 3 3 
34 4 2 2 1 1 
35 = 9 3=26 2=18| 1=4| 1= 8| =2 
| 36 2 2 1 1 1 
37 2 3 4 1 1 1 
38 1 1 
| 39 2 2 
40 2 3 1 2 1 1 
41 1 1 2 
42 3=11 1=12 =10 1= 5) =3) 1 
43 
44 4 1 1 
45 1 1 
46 2 2 
47 
48 1 1 
49 = 5 1= 5 1= 44 =1 =1 
50—56 2 5 2 2 1 1 ; 
57—63 2 3 3 1 
64—70 2 2 
70— =4 1=11 1= 8 = 3} =1 


1 Komplexveranderungen. 
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in jedem Fall verzeichnet worden. Um ein méglichst vollstandiges 
Bild zu erhalten, ware es wiinschenswert, dass man die Falle schon 
wahrend des ersten Krankheitstages unmittelbar nach der Er- 
krankung untersuchen kénnte. Die Bedeutung einer so zeitig 
ausgefiihrten Untersuchung liegt nicht nur in einem positiven 
Befund. Denn wenn die Krankheit in diesem Stadium das Herz 
noch nicht hatte beeinflussen kénnen, so erhielte.man statt dessen 
ein Elektrokardiogramm, das gleichwertig mit der Gesund-Kurve 
des Individuums ware. Indessen hat sich nur in 5 Fallen dieses 
Materials Gelegenheit zu einer Untersuchung am ersten Tage ge- 
boten; 3 von diesen Fallen bieten unzweideutige Symptome dar, 
wahrend die beiden iibrigen zweifelhaft sind. 

Die grosse Mehrzahl der Faille langte erst am zweiten bis vierten 
Tag im Krankenhaus an, und zwei Drittel davon wiesen damals 
unverkennbare Symptome auf. Zur Erleichterung der Ubersicht 
sind Falle und Symptome in Tabelle 7 zusammengestellt worden. 
Darin sind saémtliche Abweichungen aufgenommen, die wahrend 
des akuten Krankheitsstadiums eingetreten sind, von dem man 
annimmt, dass es —je nach der Form der Temperaturkurve, dem 
Abblassen des Exanthems u. a. Umstanden — mit dem 4.—6. Krank- 
heitstage endigt. Aus der Tabelle erhellt, dass initiale Herzver- 
anderungen in 62 Fallen eintreffen. Die Uberleitungsstérungen 
sind am gewohnlichsten (35 Falle), darauf folgen die intraventriku- 
laren Leitungsstérungen (QRS-Verlangerung in 10 Fallen, Ver- 
schiebung der elektrischen Achse in 19 Fallen) und die Falle mit 
negativem Tg (21). 


TABELLE 7. 
Fille 
Krankheitstag|}Anzahl der Fille 
an dem die | mit initialen | y.-4n-|Summe| P-R|QRS| a | T, | Ta 
Untersuchung| Veranderungen. d 
stattfand | (excl. neg. T,) | °°TU"” 
s . Ts gen. 
1 3 2 5 1 2 3]. 2 
2 17 5 22 8 3 4 9] 6 
3 21 10 31 14 4 5 | 23] 8 
4 13 8 21 8 1 4 9] 5 
5 5 9 14 3 1 3 5 |— 
6 3 1 4 1 1 2 ij— 
7 3 3 
Summe 62 38 100 35 10 20 | 52 | 21 
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Bisweilen beschranken sich die Herzsymptome auf dies initiale 
Auftreten. Oft folgen ihnen jedoch andere in einer spateren Krank- 
heitsphase. Irgendein augenfalliger Unterschied in dieser Beziehung 
zwischen den Fallen, die initial beeinflusst und denjenigen, die 
verschont sind, liegt nicht vor. 

Tabelle 6 veranschaulicht das Auftreten von Herzsymptomen 
in den spateren Phasen der Krankheit. Hierbei bemerkt man in 
erster Linie, dass die Symptome nicht zu irgendeinem Zeitpunkt 
gehauft auftreten, sondern sich vielmehr wie in Bjérkstén’s Material 
ziemlich gleichmassig iiber die zweite bis vierte Woche verteilen. 
Aber noch wahrend der folgenden Wochen treten neue Symptome 
auf, und in Anbetracht der verminderten Anzahl der noch nach 
der 7. Woche im Krankenhaus verweilenden Patienten ist dies 
eine nicht ungewoéhnliche Erscheinung. Da indessen 3/4 sémtlicher 
Falle das Krankenhaus nach einer héchstens 50 Tage langen Be- 
handlung verlassen haben, ist es sehr wahrscheinlich, dass ein 
Teil derselben noch nach dieser Zeit neue oder rezidivierte Herz- 
symptome bekommen kann. Dass die Nachuntersuchungen in 
einer Anzahl Falle tatsachlich eine Verschlimmerung dartun, darf 
man mit grosser Wahrscheinlichkeit gerade diesem Umstand zu- 
schreiben. Auf diese Frage komme ich spater zuriick. 

Von den 86 Fallen mit Anzeichen einer Myokardschadigung 
haben 8 ausschliesslich initiale Symptome, 24 nur Symptome 
wahrend einer spateren Phase der Krankheit, wahrend der grésste 
Teil —- 54 Falle—— Symptome beiderlei Art aufweist. In den beiden 
letzteren Gruppen tritt die Periodizitat im Auftreten der Ver- 
anderungen mit Deutlichkeit hervor, aber auch bei den initialen 
Veranderungen lasst sich das gleiche Verhalten konstatieren, sofern 
die Symptome von hinreichend langer Dauer sind (Fall 1 und 5). 
Das Vorkommen verschiedener Symptome zu_ verschiedenen 
Zeiten lassen sich méglicherweise auf dasselbe verursachende Mo- 
ment zuriickfiihren, aber wenn das gleiche Symptom wiederholte 
Male eine Verschlimmerung erfahrt, muss dies darauf beruhen, dass 
der Herzmuskel bei mehreren Gelegenheiten ladiert wird. Eine 
derartige periodische Verlangerung erfahrt die Uberleitungszeit 
wahrend der spateren Phasen der Krankheit in 32 Fallen, und 
wenn man die iibrigen Symptome in Betracht zieht, so steigt diese 
Ziffer betrachtlich. Will man in diese Periodizitat ausserdem auch 
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die initialen Symptome einbegreifen, so belaufen sich die oben- 
erwahnten Falle auf 54. In dem klinischen Bild ist eine derartige 
Periodizitat schon von Pospischill und Weiss nachgewiesen worden. 
Am deutlichsten tritt sie jedoch nach Rhodin in dem Verhalten der 
Senkungsreaktion hervor. Selbst in den im iibrigen vollkommen 
symptomfreien Fallen oder Phasen der Scarlatina zeigt die 
S. R.-Kurve einen periodischen Verlauf. Es ist interessant zu konsta- 
tieren, dass in dem Elektrokardiogramm dieselbe Periodizitat 
hervortritt, wenn auch nicht so ausgesprochen wie bei der S. R., so 
doch bedeutend auffallender als bei anderen klinischen Symptomen. 

Mit Riicksicht auf das Krankheitsbild bei Scarlatina in seiner 
Gesamtheit kann man die Moglichkeit nicht ausschliessen, dass die 
initialen Symptome und diejenigen, welche in einem spateren Sta- 
dium auftreten, einen verschiedenen Entstehungsmechanismus 
besitzen und deshalb auch untereinander gewisse Verschieden- 
heiten aufweisen diirften. Gewissermassen wird dieser Umstand 
durch Tabelle 6 beleuchtet. Daraus geht namlich hervor, dass 
die P-R-, QRS- und a-Symptome sich auf die initialen und die 
Spat-Komplikationen ungefahr in dem Verhaltnis verteilen, wie 
letztere vorkommen. Anders verhalt es sich mit Tg, das negative 
Werte in der Hauptsache wahrend des akuten Stadiums darbietet 
und nur in vereinzelten Fallen wahrend einer spateren Phase. 
Und mustert man Tabelle 7, welche gerade die initialen Symptome 
mehr im Detail behandelt, so findet man, dass diejenigen Falle, 
welche spater als am vierten Tage untersucht worden sind, kein 
negatives Tg mehr aufweisen, was doch wahrend des ersten bis 
vierten Tages recht allgemein vorgekommen ist. Hiernach kann man 
also feststellen, dass der einzige Unterschied zwischen den Sym- 
ptomen in dem initialen Stadium und bei den Spatkomplikationen 
darin besteht, dass die ersteren in héherem Grade durch das Vor- 
kommen einer negativen Verschiebung von Tg gekennzeichnet sind. 

Das, was das Krankheitsbild bei der akuten Erkrankung am 
meisten charakterisiert, ist der toxische Einfluss. Es liegt nahe, 
sich einen Parallelismus zwischen dieser Toxinwirkung und der 
Frequenz der initialen Herzsymptome zu denken. Dass eine solche 
wirklich vorhanden ist, erhellt aus Tabelle 8. Unter den Fallen, 
deren Allgemeinzustand bei der Erkrankung beeinflusst ist, ist 
die Frequenz der Herzsymptome viel grésser als in der un- 
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TABELLE 8. 
Falle mit unbeein- Falle mit mehr oder 
Bei der Aufnahme flusstem Allgemein- minder beeinflusstem 
zustand Allgemeinzustand 
Falle mit initialen 
Herzsymptomen 38 24 
Falle ohne initiale 
Herzsymptome 29 9 
Gesamtanzahl. 67 33 
Anzahl der Faille mit 
Herzsymptomen in Pro- 
zenten der Gesamtanzahl 57 73 


beeinflussten Gruppe. Zu einem hiermit ibereinstimmenden 
Resultat kommt man auch, wenn man die FAalle nach dem Fieber, 
mit 38° als Grenze, einteilt. Bei héherer Temperatur findet man 
doppelt so oft initiale Herzsymptome als bei niedrigerer. 

21 Falle dieses Materials sind in der von Herlitz ausgefiihrten 
Untersuchung enthalten, welche den Bilirubingehalt des Blutserums 
bei akuten Infektionen behandelt. Herlitz fand denselben bei 
Scarlatina wahrend der ersten Krankheitstage gesteigert und 
meint, dass dies auf der Toxinwirkung beruhe und speziell ein 
Charakteristikum der Streptokokkenkrankheiten sei. Ein Ver- 
gleich zwischen den verschiedenen Untersuchungsresultaten ergibt 
Folgendes: 

TABELLE 9. 


Falle mit normaler 
Bilirubinamie 


Falle mit 


Im initialen Stadium Hy perbilirubinamie 


Falle mit initialen 
Herzsymptomen 11 1 


Falle ohne initiale 
Hezsymptome 4 5 


Gesamtanzahl 


Anzahl der Falle mit 
Herzsymptomen in Pro- 
zenten der Gesamtanzahl 


73 17 
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Es herrscht demnach eine deutliche Ubereinstimmung inso- 
fern, als die Falle, deren Bilirubinspiegel gesteigert ist, in héherem 
Grade als das Gesamtmaterial initiale Herzsymptome aufweisen, und 
anderseits die Falle, deren Serumbilirubingehalt nicht beeinflusst 
ist, in ungewohnlich hohem Masse frei von Herzsymptomensind. 

In dem akuten Stadium existiert somit ein gewisser Paralle- 
lismus zwischen der Intensitaét der Krankheit und dem Vorkommen 
von Herzsymptomen. In dem spateren Krankheitsverlauf lasst 
sich etwas Derartiges bedeutend schwerer konstatieren. Dies 
beruht in erster Linie darauf, dass die Herzsymptome sich nicht 
auf einen bestimmten Zeitpunkt konzentrieren, sondern mit 
kurzen Zwischenraumen wahrend der ganzen Krankheitszeit 
vorkommen. Unter diesen Umstanden ist es am vorteilhaftesten, 
dass man mit dem klinischen Bild als Hintergrund den Zusammen- 
hang der elektrokardiographischen Symptomen nachzuweisen 
versucht. 


3. Das Elektrokardiogramm und das klinische Krankheitsbild. 
a Die Rezidivfalle. 


Lichtenstein hat in einer kiirzlich publizierten Untersuchung 
handgreifliche Stitzen fiir die Auffassung beigebracht, dass die 
Rezidive gewohnlich durch eine exogene Reinfektion verursacht 
werden. -Ob man sich letztere als durch ein von dem der primaren 
Infektion etwas abweichendes Virus oder durch ein Virus mit 
gleichen Eigenschaften hervorgerufen denkt, das ein Individuum 
mit unzureichend entwickelter Immunitat betrifft, jedenfalls muss 
man das Rezidiv mit der primaren Erkrankung gleichstellen. 

In der Hoffnung, die initialen Herzsymptome bei dieser Gelegen- 
heit wohl ausgebildet zu finden und sie besser verfolgen zu kénnen, 
ist besonders dem Zeitpunkt Beachtung geschenkt worden, bei 
welchem die Rezidive aufgetreten sind. Die Anzahl dieser Falle 
in dem vorliegenden Material belauft sich auf 13, welche alle bis 
auf einen (64) inbetreff ihres Allgemeinzustandes vollkommen un- 
beeinflusst waren. 

Man bemerkt da, dass 4 Fille (63, 74, 92, 97) keinerlei Spuren 
in dem Elektrokardiogramm hinterlassen haben. In Fall 39 be- 
schranken sich die Veranderungen auf einen erhéhten E-Wert. 
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In den iibrigen Fallen (42, 56, 64, 73, 78, 80—82) findet man 5 
mal negatives Tg, in einem Fall (64) ausserdem wahrend des 
Exanthemstadiums des Rezidivs isoelektrisches T,;, was von 
der tibrigen Kurve deutlich abweicht. In ebenfalls 5 Fallen beobach- 
tet man eine Verschiebung von a, aber merkwiirdigerweise in 
keinem Fall verlangerte Reizleitungszeiten. Es ist also nur die 
T-Zacke, die sich in gleicher Weise wie bei der ersten Erkrankung 
verhalt. Die Ursache fiir die Geringfiigigkeit der Symptome ist 
vielleicht in der Schwache der sekundaren Infektion zu suchen. 

Inbetreff des Zeitpunktes fiir .das Auftreten der Symptome 
ist es ganz heachtenswert, dass sich dieselben nur in einem der 
fiinf taglich untersuchten Falle schon am ersten Tage eingestellt 
haken, in einem Fall am zweiten, in zwei Fallen wahrend des 
dritten und in einem Falle im Laufe des vierten Tages. Es ist auf- 
fallend, dass die Veranderungen so spat kommen, denn aller Wahr- 
scheinlichkeit nach ist die Toxinwirkung wahrend der ersten Tage 
am starksten und nimmt recht rasch ab. 


b. Die tibrigen Komplikationen. 


Man k6nnte sich vorstellen, dass diejenigen Falle, welche keine 
klinischen Komplikationen aufweisen, auch von elektrokardiogra- 
phischen Symptomen verschont sein méchten. Dass dies nicht der 
Fall ist, beruht auf dem allgemeinen Vorkommen der Myokard- 
affektionen. Die 14 Fille, in denen keine derartigen Affektionen 
konstatiert wurden, sind jedoch zum grésseren Teil auch im tibrigen 
unkomplizierte Falle. 

Um zu ermitteln, ob irgendein Zusammenhang zwischen Herz- 
symptomen und Komplikationen existiert, wird im Folgenden eine 
vergleichende Zusammenstellung derselben vorgenommen. 

Angina kam in 10 Fallen vor. Zweimal trat direkt im Gefolge 
der Angina eine verlangerte Uberleitung ein (Fall 35, 54). In 
7 Falien war letztere schon friiher in Erscheinung getreten und er- 
fuhr keine (22) oder nur eine unerhebliche weitere Verlangerung 
(25, 50, 67) wahrend der Angina, welche in 3 Fallen (11, 19, 36) 
wiederum zugleich mit der Verbesserung der Reizleitung eintrat. 
In einem Fall (81) war P-R die ganze Krankheitszeit tiber unver- 
andert. In der Regel beobachtet man gesenkte T,-Werte, obgleich 
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Tq nur in zwei Fallen (35, 81) negativ ist. a zeigt keine grésseren 
Verschiebungen. Eine Myokardschadigung im direkten Anschluss 
an eine Angina findet man also nur in 3 von 10 Fallen. 

Die Anzahl der Synovitiden betragt 12; oft sind die Gelenk- 
symptome leichter und fliichtiger Natur. Zweimal trat im di- 
rekten Anschluss daran eine verlangerte Uberleitung auf (27, 32), 
in einem dritten Fall eine Andeutung davon. In dem Fall 57 ist 
die Temperatursteigerung am Anfang der vierten Woche wahr- 
scheinlich auf eine andere Komplikation als die relativ leichten 
Gelenkbeschwerden zuriickzufiihren, vielleicht ist sie ein Aus- 
druck der Myokarditis. 

In den Fallen 4, 7, 11, 72 und 78 sind die Synovitissymptome 
leicht und voriibergehend und rufen weder in der Temperaturkurve 
noch im Elektrokardiogramm Veranderungen hervor; das gleiche 
gilt fiir die Falle 36 und 80. In Fall 17 entfallt die Synovitis auf 
das Exanthemstadium und lasst sich deshalb nicht beurteilen. 

Nephritis stellte sich in den Fallen 40 und 92 ein. In dem ersteren 
Falle war die Erkrankung an Scharlach von einer gelinden Albumin- 
urie begleitet und trat die Nephritis wahrend des 15—19. Krank- 
heitstages in sehr leichter Form auf. Elektrokardiographisch 
konnten wahrend dieser Zeit eine Verlangerung der Uberleitungs- 
zeit sowie eine Verschiebung der elektrischen Achse gegen den 
Uhrzeiger verzeichnet werden. In dem andern Falle hatte die 
Nephritis einen schwereren Verlauf. Nach einem Rezidiv und im 
Anschiuss an eine komplizierte Otitis und Lymphadenitis zeigten 
sich am 26. Krankheitstage die ersten Nephritissymptome. Die 
Symptome steigerten sich und erreichten am 30. Tage mit einem 
ungemein schlechten Allgemeinzustand und beinahe totaler Anurie 
ihren Héhepunkt, um dann allmahlich abzuklingen und etwa am 
60. Tag zu verschwinden. Die ganze Zeit iiber war die Herztatigkeit 
zufriedenstellend, und elektrokardiographisch liessen sich keine 
Anzeichen einer Myokardschadigung nachweisen. 

Lymphadenitiden komplizierten den Krankheitsverlauf in 27 
Fallen. In zwei Fallen (34, 50) fiihrte der Prozess zur Abszess- 
bildung, die Driisen schwollen in diesen Fallen direkt im Anschluss 
an die Erkrankung an. In dem ersteren Falle, dessen Verlauf 
mehr protrahiert war und sich auf etwa 3 Wochen erstreckte, wies 
die elektrische Achse fast wahrend der ganzen Krankheitszeit 
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eine Verschiebung mit dem Uhrzeiger in Bezug auf die spateren 
Werte auf. Am 13. und 17. Tage hatte Tg negative Werte. Die 
Reizleitungszeiten waren im Beginn der Krankheit nicht verlangert, 
eine Verlangerung der Uberleitungszeit trat am 19. Tage ein. — 
In dem andern Falle war der Verlauf rascher. Die Uberleitungs- 
zeit war in diesem Fall initial verlangert, ging aber schon innerhalb 
der ersten Woche auf normale Werte zuriick, wahrend sich die 
elektrische Achse gleichzeitig von einem initial héheren zu einem 
niedrigen positiven Werte drehte. — In 15 Fallen bietet das Elektro- 
kardiogramm zur Zeit des Auftretens der Lymphadenitiden nichts 
Bemerkenswertes dar. In weiteren 3 Fallen stellen sich die letzteren 
unmittelbar im Anschluss an die Erkrankung ein und entziehen 
sich deshalb der Beurteilung. 5 mal lasst sich eine Verschlechterung 
der Uberleitungszeit unmittelbar vor (1, 30, 38) dem Auftreten 
der Adenitis oder wahrend derselben (18, 39) konstatieren. In 
den Fallen 1 und 36 weist die elektrische Achse ihre gréssten 
Abweichungen wahrend der Komplikation auf und in Fall 38 und 
39 ist Tg negativ; der Fall 25 hat nur wahrend der Adenitis- 
komplikation ein negatives T3. 

Von den 11 Ofitiden gehéren 4 mit dem Exanthemstadium zu- 
sammen, obwohl sie mehrere Wochen dauern. Wahrend dieser 
Zeit kann deshalb das Elektrokardiogramm auch aus andern Ur- 
sachen eine Veranderung erfahren. Schliesst man diese Fille, die 
zweimal initiale Symptome aufweisen, aus und beriicksichtigt nur 
das akute Stadium der Otitiden, so findet man verlangerte Uber- 
leitungszeit in einem Fall (31), Komplexveranderung und Achsen- 
verschiebung in einem Fall (83) und negatives Tg in einem Fall 
(79). Die iibrigen vier Falle bieten nichts von Interesse dar. 

Ein Zusammenhang zwischen Sinuitis und elektrokardiogra- 
phischen Symptomen kann in einem von sieben Fallen wahrge- 
nommen werden, namlich in N:o 63, wo eine Welle in der P-R- 
Kurve mit der Zeit fiir das Auftreten der Komplikation zusammen- 
zufallen scheint. 

Eine vollausgebildete Serumkrankheit kam nur in einem Fall 
(14) vor und fiel auch hier mit einer andern Komplikation zusam- 
men. Die Symptome traten am 8. Tage hervor und verschwanden 
einige Tage spater. Am 12. Tage stellte sich eine zunehmende 
Verschlechterung der Reizleitung ein. — In Fall 13 trat am 14. 
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Krankheitstage, 9 Tage nach der intravenédsen Pferdeserum- 
injektion, eine Urtikaria auf, und in offenbarem Zusammenhang 
damit eine Verlangerung der Uberleitungszeit sowohl wie der QRS- 
Zeit. — In Fall 12 ist die Urtikaria aus unbekannter Ursache ent- 
standen. Auch hier scheint ein gewisser Zusammenhang zwischen 
Hautaffektion und Reizleitungsstérungen vorzuliegen, die hier 
in verlangerten Zeiten und einer Verschiebung in der Richtung der 
elektrischen Achse zum Ausdruck kommen. Im Zusammenhang 
mit einem urtikariellen Ausschlag ist Tg in Fall 82 negativ. 
Uber die genannten Faille hinaus mégen einige Spezialfalle 
Erwahnung finden. N:o 33 hatte bei der Erkrankung einen Abszess 
in der Glutaalregion, der inzidiert wurde und binnen der ersten 2 
Wochen heilte. Wahrend dieser Zeit war die Uberleitungszeit 
etwas verlangert. N:o 62 wurde bei der Erkrankung durch eine 
Bronchopneumonie kompliziert, die gleichzeitig mit dem Exanthem 
abklang. In diesem Fall lag initial verlangerte P-R, aber sonst 
kein Symptom seitens des Herzens vor. Fall 43 wurde durch 
Osteomyelitis und Septikopyamie kompliziert und bot wahrend 
dieser Periode der Krankheit verschlechterte Reizleitung und 
niedrigeren Ausschlag dar. Schliesslich ist in Fall 36 die Diag- 
nose Endocarditis ac. et chron. (vit. org. cordis) gestellt worden. 
Wahrend der 3—16. Woche ist die Uberleitungszeit in diesem 
Falle verlangert, in der 1. und 3.—4. Woche ist die elektrische 
Achse mit dem Uhrzeiger verschoben, Tg am 24. Tage negativ. 


Im Vorhergehenden sind 77 Komplikationen aufgezahlit wor- 
den, die teilweise die gleichen Fallen betreffen, und hierbei 
sind 30 mal im Zusammenhang mit der Komplikation Ver- 
anderungen im Elektrokardiogramm beobachtet worden. Keine 
dieser Komplikationen scheint in héherem Grade als die anderen 
mit dem Eintritt der Myokardschadigung in Verbindung zu stehen, 
ebensowenig findet man irgendein einzelnes Symptom bei einer 
der verschiedenen Komplikationen allgemeiner vertreten. 

Dass die elektrokardiographischen Symptome in einem Teil 
der Falle mit dem Zeitpunkt des Auftretens der Komplikation zu- 
sammenfallen, kann auf Grund ihres allgemeinen Vorkommens auf 
einem Zufall beruhen. Fiir die Annahme, dass die Herzsymptome 
in héherem Grade auf eventueile Komplikationen zuriickzufiihren 
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waren, findet sich keine sichere Stiitze. Ebensowenig kann man 
sich das Gegenteil vorstellen. Am natiirlichsten erscheint die Er- 
klarung, dass beiden in einem Teil der Falle das gleiche ursachliche 
Moment zugrunde liegt. 

Die Temperaturkurve scheint auch keinen Anhalt fiir die Ent- 
deckung der Herzkomplikationen zu geben, denn die Temperatur- 
steigerung kommt fast immer im Zusammenhang mit irgendeiner 
klinischen Komplikation vor und lasst sich ja in diesen Fallen 
darauf zuriickfiihren. Ein Zustand von Febris e causa ignota wiirde 
die Frage vielleicht beleuchten kénnen. Solche Zustande sind in- 
dessen in diesem Material nicht anzutreffen, sofern man nicht 
etwa den Fall 57 hierher rechnen will, wo die leichten Gelenk- 
symptome keine hinreichende Erklarung fiir die Temperatur- 
steigerung bilden, welche ihrerseits von deutlichen Myokarditis- 
symptomen begleitet ist. 


ce. Das Elektrokardiogramm und die klinischen 
Herzsymptome. 


Alle bisher publizierten Untersuchungen iiber das Scharlach- 
herz griinden sich auf perkutorisch oder auskultatorisch wahr 
genommene Symptome. Und gerade auf deren Grundlage hat man 
in vielen Fallen die Diagnose »Myokarditis» gestellt. Da man je- 
doch elektrokardiographisch bedeutend gréssere Méglichkeiten 
besitzt, dieselbe sowohl was ihren Beginn, als was ihre Schwere 
und ihre Dauer betrifft, zu beurteilen, glaube ich, dass ein Ver- 
gleich zwischen Ekektrokardiogramm und klinischen Herzsympto- 
men des Imteresses nicht entbehrt. Von diesen hat man den aus- 
kultatorischen Symptomen die grésste Aufmerksamkeit zugewandt. 
Die Perkussion hat freilich zur Konstatierung kleinerer Gréssen- 
veranderungen gefiihrt, aber da es sich hierbei zumeist nur um 
sehr kleine Unterschiede handelt, kann man sie nicht weiter in 
Betracht ziehen. Inbetreff der Veranderungen, welche die Herz- 
téne erfahren, scheint die Ubereinstimmung mit Demohn’s Material 
besonders gross zu sein. Alle die qualitativen Veranderungen, die 
Demohn erwahnt, finden sich hier wieder. Ebenso erstaunt man 
iiber die unerhérte Variabilitat: ein Gerausch, das man an dem 
einen Tage nur iiber der Spitze hort, tritt am folgenden Tage deut- 
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licher iiber der Basis hervor und ist am dritten Tage ganz und gar 
verschwunden. 

Die Erfahrungen, die sich aus dieser Untersuchung ergeben 
haben, bauen sich auf nur 1087 Eintragungen iiber den klinischen ‘ 
Herzstatus auf. In dem gréssten Teil der Fille verteilen sich die- 
selben ziemlich diinn iiber die Observationszeit, aber in 30 Fallen 
sind sie mit 2—3 Tagen Zwischenraum gemacht und erbieten in 
diesen Fallen gute Gelegenheit zur Anstellung eines Vergleichs 
mit dem Elektrokardiogramm. 

Zunachst ist der Versuch unternommen, zu ermitteln, ob ir- 
gendein Parallelismus zwischen den initialen Symptomen im 
Elektrokardiogramm und in klinischer Hinsicht existiert. Wie 
friiher erwahnt, findet man in 62 Fallen elektrokardiographische 
Symptome, klinische dagegen nur in 32 Fallen. Sofern diese Sym- 
ptome auf analoge ursachliche Momente zuriickfiihren waren, 
sollte man erwarten, dass die letzteren Faille in der ersteren grisse- 
ren Gruppe enthalten waren. Dies ist jedoch nicht der Fall. Nur 
in 19 Fallen findet man gleichzeitig elektrokardiographische und 
auskultatorische Symptome in dem initialen Stadium der Scarlatina. 

Wenn man in casu jeden einzelnen der 30 besser observierten 
Falle genauer verfolgt, bemerkt man, dass die auskultatorischen 
Symptome bedeutend variieren und gelegentlich einmal in den 
allermeisten Fallen vorkommen. Nur in den Fallen 46 und 66 
bleiben die Herzténe die ganze Krankheitszeit tiber rein und distinkt. 
Es ist interessant, in beiden Fallen deutliche elektrokardio- 
graphische Myokarditissymptome zu konstatieren. 

In samtlichen tibrigen 28 Fallen sind die Herzténe wahrend ir- 
gendeiner Phase der Krankheit in irgendeiner Weise verandert. 
Haufig tritt dies Veranderung periodenweise mit dazwischen 
liegendem Intervall von tadellosem Herzstatus hervor, was den 
Vergleich erleichtert. In allen Fallen ist ein positiver Auskulta- 
tionsbefund in mehreren Reprisen und in samtlichen Phasen der 
Krankheit erhoben worden. Unter diesen Umstanden ist es be- 
merkenswert, dass bei den Gelegenheiten, wo eine erhebliche Ver- 
langerung der Uberleitungszeit eingetroffen ist, in 13 von 20 Fallen 
die klinischen Symptome vollstandig fehlen. Anderseits ist es sehr 
gewohnlich, dass positive Auskultationsbefunde wahrend der 
Perioden verzeichnet sind, wo das Elektrokardiogramm keine 
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pathologischen Ziige darbietet. Besonders allgemein scheinen sie 
um die Zeit der iibrigen Komplikationen aufzutreten. - - 

Hieraus erhellt, dass uns in der Auskultation kein anwendbares 
Mittel zu Gebote steht, um die Zustandsveranderungen im Myokard 
zu entdecken, die hier elektrokardiographisch nachgewiesen worden 
sind. Und die Folge davon ist, dass die Symptome der Scarlatina- 
myokarditis, auf die friihere Autoren ihre Diagnose gegriindet 
haben, vermutlich keine Erklarung in dem Elektrokardiogramm 
finden kénnen. So wird denn die Frage nach der Ursache der aus- 
kultatorischen Herzsymptome auch in dieser Untersuchung un- 
geklart bleiben. Jedoch darf dies anscheinend negative Resultat 
von den Gegnern der Myokarditisdiagnose nicht als Stiitze fiir 
ihre Auffassung herangezogen werden, denn die allermeisten Scarla- 
tinafalle weisen ja doch elektrokardiographisch wahrend der Krank- 
heit unzweideutige Myokarditiszeichen auf. 

Auch die Pulskurve zeigt keine nennenswerte Ubereinstimmung 
mit den elektrokardiographischen Symptomen. Am _ haufigsten 
findet man zu dem Zeitpunkt ihres Eintritts eine gleichmassige 
Pulskurve, gelegentlich kann man eine Frequenzsteigerung be- 
obachten. Ebenso findet man manchmal elektrokardiographische 
Symptome, wenn die Pulsfrequenz steigt, in der Regel aber nicht. 


4. Das Scharlachherz in verschiedenen Altern. 


Man hat seit langem beobachtet, dass das Kinderherz bei 
akuten Infektionen, wie z. B. Pneumonie, besser daran ist als das 
Herz des erwachsenen Individuums. Reinhardt sagt, dass er bei 
Kindern unter 3 Jahren weniger oft Herzsymptome im Zusammen- 
hang mit Scarlatina wahrgenommen habe als bei grésseren Kindern. 

In der Absicht, zu ermitteln, inwieweit dies Material die Frage 
beleuchten kann, wurde die nachstehende Tabelle 10 angelegt. 
Darin sind die Falle mit verlangerten Reizleitungszeiten und Ver- 
schiebung der elektrischen Achse in eine Gruppe zusammengefihrt 
worden; in einer andern Gruppe sind die Falle enthalten, welche 
ein negatives Tg aufweisen. 

Aus der Tabelle scheint hervorzugehen, dass die Reizleitungs- 
stérungen mit héherem Alter zunehmen. Bis zu einem Alter von 10 
Jahren ist das Verhiltnis zwischen den Fallen mit geschadigtem und 
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TABELLE 10. 

eee of ron) 2/832 oF 

Alter eSsole Fol me Seo myo 

1— 2 Jahre 7 2 9 78 8 9 11 

3— 5 » 21 6 27 78 9 18 27 33 

6—10 » 29 7 36 81 13 23 36 36 

11—15 » 11 1 12 92 4 8 12 33 

S15 » 16 — 16 100 6 10 16 38 
Gesamtanzahl 

der Falle.... 84 16 100 84 33 77 100 33 


den Fallen mit ungeschadigtem spezifischen Muskelsystem konstant, ¢ 
in der Altersgruppe, welche die Pubertét umfasst, vermindert 
sich bereits die Anzahl der ungeschadigten Falle und in der Kate- 
gorie der Erwachsenen findet sich kein Fall ohne Symptome der 
gehinderten Reizleitung. 

Inbetreff der Finalzacke ist das Verhaltnis ein anderes. In 
den Altersgruppen tiber 2 Jahren ist das prozentuale Vorkommen 
negativer Werte fiir Tg ziemlich konstant. Ob das seltenere 
Vorkommen derselben in der ersten Altersgruppe das tatsachliche 
Verhaltnis wiedergibt oder auf der Kleinheit der Zahlen beruht, 
kann nicht entschieden werden. 

Soweit man aus diesen kleinen Ziffern Riickschliisse ziehen kann, 
sprechen dieselben doch fiir die Auffassung, dass das Herz 
des Erwachsenen in héherem Grade durch den Scharlach beein- 
flusst wird als das Kinderherz. Worauf diese gréssere Vulnerabilitat 
beruht, ist schwer zu sagen. 

Stenstrém hat betont, dass das Reizleitungssystem des wachsen- 
den Individuums ein gewisses Adaptionsvermégen besitzt; die 
Konduktibilitat vergréssert sich im Verhaltnis mit der Gréssen- 
zunahme des Herzens. Dies kommt nach seiner Meinung dadurch 
zustande, dass die Breite der Leitungsbahn durch Vergrésserung 
ihrer Zellen zunimmt. Bei dem erwachsenen Individuen dagegen 
ist dies Vermégen verloren gegangen. Da nun die obigen Ziffern 
eine allgemeinere Tendenz fiir Reizleitungsstérungen gerade zu 
dem Zeitpunkt dartun, wo das Adaptionsvermégen aufhdért, liegt 
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der Gedanke nahe, dass irgendein Zusammenhang zwischen den 
beiden Umstanden besteht. Es ist zwar nicht méglich, dass einem 
schadlichen Einfluss in einem jiingeren, adaptionsfahigen Herzen 
durch eine Verbreiterung der Leitungsbahn entgegengewirkt 
wird, dazu ware eine langere Zeit erforderlich. Aber vielleicht 
haben die Gewebe des wachsenden Individuums im allgemeinen 
gréssere Resistenz gegeniiber einer toxischen Einwirkung und 
gibt sich diese auch in dem Verhalten des Reizleitungssystems zu 
erkennen. 

Stenstrém hat auch die Wichtigkeit der kleinen Verlangerungen 
der Uberleitungszeit hervorgehoben, welche die meisten Infek- 
tionen zuriicklassen. Aber dariiber hinaus haben die anscheinend 
bedeutungslosen Krankheiten vielleicht dazu beigetragen, die 
Resistenz der Gewebe gegeniiber erneuter toxischer oder ander- 
weitiger Einwirkung herabzusetzen. Fiir diese Auffassung spricht 
der Umstand, dass in dem vorliegenden Material, die Patienten, 
welche vorher irgendeine Infektionskrankheit durchgemacht haben, 
3 mal so oft Herzsymptome aufweisen als diejenigen, deren 
Anamnese keine friiheren Krankheiten meldet. 


5. Die Prognose der Moykardschadigung. 


Die Rolle, welche das Scharlachherz fiir die Entstehung einer 
bleibenden Herzschadigung spielt, hat die meisten Verfasser inte- 
ressiert. Im allgemeinen ist man sich dariiber einig, dass die Ent- 
stehung einer irreparabeln Schadigung zu den Seltenheiten gehért. 
Endokarditiden kénnen gegebenenfalls vereinzelt im Anschluss 
an die Krankheit konstatiert werden, aber als einen atiologischen 
Faktor von Bedeutung beim Zustandekommen von Klappen- 
fehlern betrachtet man den Scharlach heute nicht. Schwieriger 
ist es gewesen, Stellung zu der Frage der Symptome zu nehmen, 
welche als Ausdruck einer Myokarditis angesprochen worden sind 
und noch weit in die Rekonvaleszenz hinein auftreten. Ein Teil 
der Autoren begniigt sich damit, das Vorkommen dieser Symptome 
ohne nahere Erklarung einfach zu konstatieren oder sie héchstens 
als »harmlose Stérungen» abzufertigen. 

Aber die Ansichten variieren auch in diesem Punkt bedeutend. 
Schmaliz hat 29 Falle nachuntersucht und in 16 von diesen aus- 
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gepragte Symptome einer Mitralinsuffizienz gefunden, davon 13 
mehr als % Jahr, 4 mehr als 1 Jahr und 2 mehr als 5 Jahre nach 
der Krankheit. Er kommt zu dem Schlusssatz, dass »die scarla- 
tindse Herzerkrankung haufiger zu andauernden Herzstérungen zu 
fiihren scheint als ich das fiir diphtherische friiher feststellen 
konnte.» Hecht hat die Kihnheit gehabt, gestiitzt auf 6 Scharlach- 
falle mit Herzstérungen, die er 9—12 Jahre spater untersucht hat, 
festzustellen: »es blieben also von unseren Scharlachkranken 66.6 % 
herzgesund.» Im Gegensatz hierzu sind Berkholz, v. Petheé u. a. der 
Ansicht, dass die Herzaffektion in keinem Fall bleibende Schadi- 
gungen hinterlasst. Demohn hat in seinem sorgfaltig untersuchten 
Material in 43.6 % Herzsymptome bei der Entlassung gefunden 
(gegen 54.5 % bei der Aufnahme); er hat jedoch die Falle nicht 
nachuntersucht. Reinhard stellte in 84 Fallen Symptome von 
Seiten des Herzens fest, hiervon genasen 24 Patienten wahrend 
der ersten 6 Wochen. Aber in einem Teil der Falle fand er noch 
nach 9 Monaten auskultatorische Veranderungen; in diesen Fallen 
war jedoch der Allgemeinzustand verschlimmert. 

Wenn es gilt, den Riickgang der elektrokardiographischen 
Symptome zu beurteilen, kann es motiviert sein, die grosse Ver- 
schiedenheit in der Dauer der einzelnen Symptome zu betonen. 
Wie erwahnt, ist Tg in der Regel nur wahrend ganz kurzer Perio- 
den negativ, und die Verschiebung der elektrischen Achse in etwa 
der Halfte der Falle von voriibergehender und kurzdauernder 
Natur. Aber diese Symptome geben nicht die wirklichen Verhalt- 
nisse des Herzens in seiner Gesamtheit wieder. In der andern 
Gruppe von Fallen mit Achsenverschiebung ist diese von langerer 
Dauer, aber hier begegnet man in héherem Grade der Schwierig- 
keit, sich eine hinreichend begriindete Auffassung tiber die Normal- 
werte zu bilden. Ebenso kann es oft schwierig sein, zu entscheiden, 
ob ein negatives T, charakteristisch fiir das betreffende Indivi- 
duum ist oder als pathologisches Symptom zu gelten hat. Aus 
diesem Grunde ist es am zweckmassigsten, sich im Folgenden an 
die Reizleitungszeiten zu halten, wobei sowohl das Verhalten der 
P-R- als dasjenige der QRS-Zeit beriicksichtigt wird. 

In 68 Fallen sind diese Zeiten wahrend irgendeiner Periode der 
Krankheit verlangert. In einem Teil derselben findet man bereits 
initial eine Verlangerung. Diese Faille sind schon weiter oben be- 
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handelt worden und im Zusammenhang damit auch der Zeit- 
punkt fiir den Eintritt der Besserung, der nur in einem Fall in die 
Rekonvaleszenz fiel. Im Folgenden soll nur der Zeitpunkt ange- 
geben werden, wo die Herzsymptome definitiv abgeklungen waren, 
ohne dass ihnen neue folgten. In 27 Fallen oder 40 % tritt dieser 
Termin schon wahrend des Krankenhausaufenthaltes ein, nach 
einer Dauer von 3—99 oder im Mittel 28 Tagen. Da indessen die 
Herzsymptome oft in einem fortgeschrittenen Krankheitsstadium 
auftreten, lauten die entsprechenden Ziffern, in Krankheitstage 
umgerechnet, 3—112 und 43 Tage. 60 % der betreffenden Patien- 
ten verlassen also das Krankenhaus rach einer Behandlung von 
durchschnittlich 5—7 Wochen Dauer mit den Anzeichen einer 
Myokardschadigung. 

Um deren Entwicklung zu verfolgen, sind die Kranken nach 
Verlauf von etwa 2, 4 und 6 Monaten zur Nachuntersuchung be- 
stellt worden. Daraus ging hervor, dass 26 Faille oder 38 % wah- 
rend eines Zeitraums von 62-——-291 Tagen oder durchschnittlich 
ungefahr 5% Monaten vom Tage der Erkrankung ab gerechnet, wo 
die Nachuntersuchung dieser Gruppe stattfand, zu normalen Reiz- 
leitungszeiten zuriickgekehrt waren. Der restliche Teil, 15 Faille 
oder 22 %, weist noch bei der letzten Nachuntersuchung — 130— 
285 Tage, im Mittel 7.5 Monate nach der Erkrankung — ver- 
langerte Uberleitungszeiten auf. 

Die Myokardschadigungen, die man _ elektrokardiographisch 
wahrend des Scharlachs nachweisen kann, sind also keineswegs 
irreparabel, sondern zeigen im Gegenteil grosse Heilungstendenz. 
Innerhalb des ersten Halbjahres haben die reparativen Prozesse 
in der Mehrzahl der Fille die Funktion wiederhergestellt. Da es 
nicht méglich war, die ungebesserten Falle langer als durchschnitt- 
lich 7.5 Monate zu verfolgen, ist man, was diese anbelangt, auf Ver- 
mutungen angewiesen. Wahrscheinlich wird in einigen Fallen 
nach langerer Zeit noch eine Besserung der Symptome, vielleicht 
sogar eine vollstandige Heilung eintreten kénnen. Unmédglich 
ist dies jedenfalls nicht. Doch kann man es als ziemlich sicher 
betrachten, dass in den meisten Fallen eine solche Besserung 
nicht zu erwarten ist. Falle wie N:o 12, 22, 46 und 67 rufen den 
starken Eindruck in uns hervor, dass sich das Reizleitungssystem 
definitiv auf eine etwas langsamere Funktion eingestellt hat. 
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Die Werte fiir die Reizleitungszeiten haben sich in der Rekon- 
valeszenz in der Regel, aber nicht immer, konstant erhalten. So 
ist es vorgekommen, dass sich bei der Nachuntersuchung wieder 
eine Verschlechterung des Leitungsvermégens gezeigt hat. Die 
Annahme liegt nahe, dass auch dies Ausserungen des Scharlach- 
herzens sind. In einem Teil der Faille, die langere Zeit im Kranken- 
haus gelegen haben, ist eine Verlangerung der Reizleitungszeiten 
noch am 50—70. Krankheitstage aufgetreten; in diesen Fallen 
handelt es sich stets um eine erneute Verschlechterung. Da in- 
dessen die meisten Falle das Krankenhaus erheblich friiher ver- 
lassen haben, ist es nicht unméglich, dass auch diese nach ihrer 
Heimkehr aus dem gleichen Grunde eine Verschlechterung des 
Reizleitungsvermégens erfahren haben. Der Zeitpunkt fiir deren 
Auftreten kann man in diesen Fallen nicht festlegen — vielleicht 
tritt diese Verschlechterung unmittelbar nach der Entlassung ein —, 
bloss deren Vorhandensein bei einem willkiirlich gewahlten Zeit- 
punkt spaterhin in der Rekonvaleszenz. 

32 Falle weisen demnach verschlechterte Werte in der Rekon- 
valeszenz auf. In 21 von diesen Fallen ist iiber irgendeine andere 
erklarliche Ursache dieser Verschlechterung nichts bekannt, 8 
Patienten geben an, sie hatten sich die ganze Zeit gesund gefiihlt. 
In den iibrigen 11 Fallen dagegen ist kurz vor der betreffenden 
Nachuntersuchung irgendein Krankheitszustand vorgekommen. 
Manchmal war es »Influenza» (4 mal), in anderen Fallen Impfung, 
Pertussis, Ohrenfluss, subjektive Herzbeschwerden, Urtikaria 
oder allgemeine Krankheitssymptome. Bei erneuter Untersuchung 
sind von den 32 Fallen 13 zu Normalwerten zuriickgekehrt, in 19 
Fallen hat man die Entwicklung nicht hinreichend lange verfolgen 
k6énnen. 

Es bestehen also zwei Alternativen fiir die Erklarung der 
Atiologie dieser Spatkomplikationen. Entweder beruhen dieselben 
auf Scarlatina oder auch auf einer zufallig»n Schadigung anderer 
Art. Das letztere diirfte im allgemeinen der Fall sein, wenn die 
Patienten angeben, sie hatten eine Infektion oder dergleichen durch- 
gemacht. Das erstere kann man in den Fallen annehmen, wo 
solche Angaben nicht vorliegen oder wo die Angaben negativ sind, 
sowie dann, wenn die Komplikaton bald im Anschluss an den 
Krankenhausaufenthalt eintritt. 
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Wie friiher erwahnt, scheinen erwachsene Personen Herz- 
stérungen starker ausgesetzt zu sein. In Anbetracht der grésseren 
Neigung des jungen Individuums zu reparatorischen Prozessen 
sollte man a priori erwarten, die bleibenden Veranderungen vor- 
wiegend bei Erwachsenen zu finden. Merkwiirdigerweise ist das 
in dieser kleinen Gruppe von 15 »Unheilbaren» nicht der Fall, die 
Anzahl der Erwachsenen belauft sich hier auf drei, das gleiche 
Verhaltnis zwischen Erwachsenen und Kindern wie im Gesamt- 
material. 


6. Der Einfluss der Behandlung. 
Die Serumbehandlung. 


Auf Grund ihres Allgemeinzustandes bei der Aufnahme ins 
Krankenhaus haben 26 Patienten wahrend des akuten Stadiums 
Serumbehandlung erhalten. In allen diesen Fallen trat die toxische 
Einwirkung starker hervor als in der unbehandelten Gruppe. Es 
wiirde einem deshalb natiirlich erscheinen, wenn man in dieser 
Gruppe relativ haufiger initiale Herzsymptome fande. Merk wiirdiger- 
weise ist dies nicht der Fall. Das Verhaltnis, 17 Falle mit Symptomen 
gegen 9 ohne Symptome, ist ungefahr das gleiche wie in dem Ge- 
samtmaterial (62 gegen 38). 

i In diesen Fallen ist 13 mal Anti-Scharlachstreptokokkenserum 
vom Pferd zur Anwendung gekommen, hergestellt im Serum- 
laboratorium des Schwedischen Staates, und 12 mal Scharlach- 
Rekonvaleszentenserum, das von Patienten des Krankenhauses 
entnommen wurde; in einem Fall sind beide Sera angewandt wor- 
den. Hinsichtlich der Herzkomplikationen ist kein Unterschied 
zwischen den beiden Serumarten zu bemerken. Ebensowenig 
lasst sich ein Unterschied entdecken zwischen den Fallen, wo das 
Serum intravenés und denen, wo es intramuskular verabreicht 
worden ist. 

Der therapeutische Effekt der Serumbehandlung wird durch 
folgende Daten beleuchtet: Die initial verlangerten Uberleitungs- 
zeiten bestehen in 20 Fallen langer als eine Woche, in 15 Fallen 
sind sie von kiirzerer Dauer. Von den ersteren haben 5 Serum er- 
halten, 15 dagegen nicht; in der letzteren Gruppe ist das Verhaltnis 
genau dasselbe, 4 gegen 11. Dies spricht dafiir, dass die Serum- 
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therapie keinerlei Einfluss auf schon bestehende Reizleitungs- 
schadigungen ausiibt. 

Was wiederum die Spatkomplikationen von Seiten des Herzens 
anbelangt, so findet man, dass 23 von den 26 serumbehandelten 
Fallen nach der Behandlung elektrokardiographische Symptome 
aufweisen und nur 3 symptomfrei sind. Das Verhaltnis zwischen 
Fallen mit und ohne Herzkomplikation ist ungefahr dasselbe wie 
im Gesamtmaterial (23/3 gegen 86/14 im Gesamtmaterial). 

In der Gruppe von 15 Fallen, welche bei der letzten Nachunter- 
suchung noch nicht symptomfrei waren, stehen 3 Serumbehandelte 
gegen 12 Unbehandelte (und ergibt sich das Verhaltnis 3/12 gegen 
26/74 im Gesamtmaterial). 

Gegen diese Art der Beurteilung des Serumeffektes kann der 
berechtigte Einwand erhoben werden, dass die behandelte und die 
unbehandelte Gruppe insofern nicht gleichwertig sind, als die 
erstere die zu Anfang der Krankheit schwereren Fille umfasst, 
die letztere hingegen nur leichte. Unter Verweisung auf das oben- 
erwahnte Verhaltnis, dass sich die Herzsymptome in gleicher Weise 
auf beide Gruppen verteilen, kann man doch mit ziemlich grosser 
Wahrscheinlichkeit behaupten, dass die Serumtherapie bei Scarla- 
tina weder die initialen Herzsymptome noch die Spatkomplika- 
tionen von Seiten des Herzens in giinstiger Richtung zu beein- 
flussen vermag. Aus diesem Grunde ist die erwahnte Therapie 
somit, im Gegensatz zu dem, was z. B. Séolte geltend machen will, 
nicht besonders indiziert. Im Gegenteil scheint die allgemeine 
Auffassung (Lichtenstein u. a.), dass die Serumtherapie Kompli- 
kationen nicht giinstig zu beeinflussen vermag, auch auf diesen 
Fall bezogen werden zu kénnen. 


Dagegen ist die Vermutung vorgebracht worden, dass das art- 
fremde Serum eine schadliche Einwirkung auf den Herzmuskel 
haben méchte. So behauptet ja Stenstrém, nach Seruminjektionen 
eine verschlechterte Reizleitung wahrgenommen zu haben, er- 
wahnt aber nichts iiber den Zeitpunkt fiir deren Auftreten. 

In 11 Fallen ist hier vor und unmittelbar nach der intravendésen 
Seruminjektion eine Elektrokardiogramm-Serie aufgenommen wor- 
den, um den momentanen Effekt der Injektion auf die Herztatig- 
keit zu verfolgen. In keinem dieser Falle haben sich die Reiz- 
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leitungszeiten in irgendeiner Weise verandert. Dagegen hat sich die 
elektrische Achse in so gut wie allen Fallen verschoben. 3 mal 
hat diese Verschiebung nur wahrend der ersten Stunde angehalten, 
in den tibrigen Fallen ist sie von langerer Dauer gewesen (7 Faille). 
In 5 Fallen hat sich die Achse in Richtung der Werte verschoben, 
die dem Normalen naher liegen als die urspriingliche Achsenlage, 
aber in 5 Fallen ist das Gegenteil eingetro‘fen. Unter diesen Um- 
standen ist es unméglich, zu einer Auffassung dariiber zu kommen, 
in welcher Richtung das Serum gewirkt hat. Hat es schadlich auf 
einen vorher geschadigten Herzmuskel eingewirkt oder durch Neu- 
tralisieren der Toxinwirkung eine Genesung zustande gebracht? 
Nach Tg zu urteilen, das in 5 von 11 Fallen eine voriibergehende 
Senkung aufweist, ist die erstere Alternative nicht unwahrschein- 
lich, obwohl diese kleinen Ziffern natiirlich keine Schlussfolgerungen 
zulassen. 

Die Myokardschadigung durch das Serum kann man sich 
méglicherweise auch so vorstellen, dass Herzsymptome in dem 
Symptomenkomplex »Serumkrankheit» enthalten sind. In Fall 
13 traten 9 Tage nach der Seruminjektion gleichzeitig eine leichte 
Urtikaria und deutliche elektrokardiographische Symptome auf. 
Fall 14 reagierte drei Tage nach der Injektion mit einer kraftigen 
Serumkrankheit, die Herzsymptome traten in diesem Fall erst 
am 12. Tage in Erscheinung. Inwieweit die beiden auf das gleiche 
ursachliche Moment zuriickzufiihren sind, ist schwieriger zu be- 
urteilen. Da im ganzen Material nur diese zwei Falle klinisch 
Zeichen einer Serumkrankheit darbieten, kann man sich keine 
sichere Auffassung iiber deren Anteil an der Entstehung von 
Myokardschadigungen bilden. 


Die Vakzinbehandling. 


Ein Teil dieses Materials bildet einen Bestandteil der Unter- 
suchungsserie von Lichtenstein, welche darauf ausgeht, zu er- 
forschen, ob eine aktive Immunisierung das Auftreten der natiir- 
lichen Immunitat beschleunigen und erleichtern kann. Zu diesem 
Zweck sind Falle, die ungefahr zu dem gleichen Zeitpunkt in das 
Krankenhaus gekommen sind und ungefahr das gleiche Krank- 
heitsbild dargeboten haben, paarweise herausgegriffen worden. 
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Der eine Fall ist als Kontrollfall unbehandelt geblieben, der andere 
ist nach folgendem Schema geimpft worden: 


ungef. Tag Dosis 
1. 1 0.1 ccm 
2. 4 0.3 cen Scharlachstreptokokkenvakzin 
3. 7 0.5 ccm? 1 Milliarde/ecm + 
4. 12 0.7 — Scharlachtoxin 2/100 
5. 16 1.0 ccm 


Insgesamt belaufen sich die in diesem Material enthaltenen 
Falle auf 25 Paar. Die Behandlung hat im allgemeinen nach dem 
Abklingen des akuten Stadiums eingesetzt und ist innerhalb der 
ersten drei Wochen zum Abschluss gekommen. Einen eventuellen 
Effekt kann man wahrend dieser Zeit kaum erwarten. 

Zieht man die Symptome in Betracht, welche in diesen Fallen 
von Beginn der vierten Woche ab eingetroffen sind, so findet man 
keinen Unterschied zwischen Geimpften und Ungeimpften. Von 
den ersteren sind 5 symptomfrei, von den letzteren 3. Fiir die 
Falle mit verlangerten Uberleitungszeiten lauten die Ziffern 12 
resp. 14 und fiir die Falle mit negativem Tg 3 resp. 5. In der Gruppe 
von Fallen, welche bei der Nachuntersuchung bleibende Symptome 
aufwiesen, stehen 5 geimpfte gegeniiber 20 ungeimpften, im Ge- 
samtmaterial wiederum 25/75. Diese Ziffern sprechen also nicht 
fiir die Bedeutung der Impfung als einer therapeutischen Mass- 
nahme, die der Entstehung von Herzkomplikationen entgegen- 
wirkt. 
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Vil. Die Pathogenese der Herzaffektionen. 


1. Uberblick iber das Problem der Scharlachpathogenese. 


Unzahlige Forscher haben den Versuch gemacht, die Frage der 
Scharlachatiologie zu lésen, und sind sicher zum grossen Teil zu 
vollig nichtssagenden Resultaten gekommen. Nichtsdestoweniger 
ist die Anzahl der Mikroorganismen, die man gefunden und als 
den spezifischen Krankheitserreger angesprochen hat, beachtens- 
wert gross, und dieser Umstand zwingt zum Skeptizismus, sobald 
die Literatur von einem neuen Fund berichtet. Jede positive 
Angabe hat natiirlich Anlass zu einer kritischen Nachforschung 
gegeben und dabei hat es sich herausgestellt, dass ein Virus nach 
dem andern die Probe nicht besteht, wenn sich die Gegenargumente 
haufen. 

Von den vielen Virus, die man gefunden zu haben glaubte, 
sollte ein Teil spezifische Zelleinschliisse verschiedener Art verur- 
sachen, welche von Mallory, Déhle, Amato u. a. beschrieben wor- 
den sind. Doch hat es sich gezeigt, dass diese Gebilde die Kriterien 
nicht erfillen, die fiir ihre atiologische Bedeutung und Spezifitat 
aufgestellt wurden, und Lipschiitz wiirdigt sie in seinem Uber- 
sichtsartikel »Kritik und Diagnose der Zelleinschliisse» nicht ein- 
mal der Erwahnung. — Grésseres Aufsehen erregte Di Christinas 
Mitteilung, dass es ihm gelungen sei, anaerob einen Mikroorga- 
nismus zu ziichten, der eine ultramikroskopische Phase durch- 
macht, und dessen Spezifitat bewiesen wird durch die Méglich- 
keit, mit einer inaktivierten Kultur prophylaktisch eine effektive 
Schutzimpfung hervorzubringen. Aber es zeigte sich, dass auch 
dies Virus der Kritik nicht standhielt. Nur Zlatogoroff konnte 
Di Chrislinas Befund bestatigen: aber auch er misst dem Virus 
nur als Katalysator Bedeutung bei, der dem spezifischen Scharlach- 
streptokokkus, der Conditio sine qua non, nur den Boden bereitet; 
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Der eine Fall ist als Kontrollfall unbehandelt geblieben, der andere 
ist nach folgendem Schema geimpft worden: 


ungef. Tag Dosis 
1. 1 0.1 ccm 
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4. 12 0.7 ~_ Scharlachtoxin 2/100 
5. 16 1.0 ccm 


Insgesamt belaufen sich die in diesem Material enthaltenen 
Falle auf 25 Paar. Die Behandlung hat im allgemeinen nach dem 
Abklingen des akuten Stadiums eingesetzt und ist innerhalb der 
ersten drei Wochen zum Abschluss gekommen. Einen eventuellen 
Effekt kann man wahrend dieser Zeit kaum erwarten. 

Zieht man die Symptome in Betracht, welche in diesen Fallen 
von Beginn der vierten Woche ab eingetroffen sind, so findet man 
keinen Unterschied zwischen Geimpften und Ungeimpften. Von 
den ersteren sind 5 symptomfrei, von den letzteren 3. Fiir die 
Falle mit verlangerten Uberleitungszeiten lauten die Ziffern 12 
resp. 14 und fiir die Falle mit negativem Tg 3 resp. 5. In der Gruppe 
von Fallen, welche bei der Nachuntersuchung bleibende Symptome 
aufwiesen, stehen 5 geimpfte gegeniiber 20 ungeimpften, im Ge- 
samtmaterial wiederum 25/75. Diese Ziffern sprechen also nicht 
fiir die Bedeutung der Impfung als einer therapeutischen Mass- 
nahme, die der Entstehung von Herzkomplikationen entgegen- 
wirkt. 
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Vil. Die Pathogenese der Herzaffektionen. 


1. Uberblick iber das Problem der Scharlachpathogenese. 


Unzahlige Forscher haben den Versuch gemacht, die Frage der 
Scharlachatiologie zu lésen, und sind sicher zum grossen Teil zu 
vollig nichtssagenden Resultaten gekommen. Nichtsdestoweniger 
ist die Anzahl der Mikroorganismen, die man gefunden und als 
den spezifischen Krankheitserreger angesprochen hat, beachtens- 
wert gross, und dieser Umstand zwingt zum Skeptizismus, sobald 
die Literatur von einem neuen Fund berichtet. Jede positive 
Angabe hat natiirlich Anlass zu einer kritischen Nachforschung 
gegeben und dabei hat es sich herausgestellt, dass ein Virus nach 
dem andern die Probe nicht besteht, wenn sich die Gegenargumente 
haufen. 

Von den vielen Virus, die man gefunden zu haben glaubte, 
sollte ein Teil spezifische Zelleinschliisse verschiedener Art verur- 
sachen, welche von Mallory, Déhle, Amato u. a. beschrieben wor- 
den sind. Doch hat es sich gezeigt, dass diese Gebilde die Kriterien 
nicht erfiillen, die fiir ihre atiologische Bedeutung und Spezifitat 
aufgestellt wurden, und Lipschiitz wiirdigt sie in seinem Uber- 
sichtsartikel »Kritik und Diagnose der Zelleinschliisse» nicht ein- 
mal der Erwahnung. — Grésseres Aufsehen erregte Di Christinas 
Mitteilung, dass es ihm gelungen sei, anaerob einen Mikroorga- 
nismus zu ziichten, der eine ultramikroskopische Phase durch- 
macht, und dessen Spezifitat bewiesen wird durch die Méglich- 
keit, mit einer inaktivierten Kultur prophylaktisch eine effektive 
Schutzimpfung hervorzubringen. Aber es zeigte sich, dass auch 
dies Virus der Kritik nicht standhielt. Nur Zlatogoroff konnte 
Di Chrislinas Befund bestatigen: aber auch er misst dem Virus 
nur als Katalysator Bedeutung bei, der dem spezifischen Scharlach- 
streptokokkus, der Conditio sine qua non, nur den Boden bereitet; 
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die Bedeutung der Streptokokken ist schon friiher von mehreren 
Autoren hervorgehoben worden (Moser, Gabriischewsky u. a.). 
In Ubereinstimmung mit Zlatogoroff stellt sich auch Cantacuzéne 
eine Symbiose zwischen Streptokokken und einem ultravisibeln 
Virus vor. Trotzdem man keine Miihe gescheut hat, ist es doch 
nicht gelungen, die Existenz eines solchen auch nur mit Wahr- 
scheinlichkeit nachzuweisen. Schliesslich mége von den iibrigen 
nur der diphtherie-ahnliche Bazillus Mandelbaums Erwahnung 
finden, dem nunmehr auch keine Bedeutung zuerkannt wird. 

Dass man unter solchen Umstanden, wo sich der eine neuent- 
deckte Mikroorganismus nach dem andern als Irrtum erwies, 
unabhangig von deren Befund eine Auffassung iiber die Scharlach- 
pathogenese zu bilden versucht hat, ist ja recht natiirlich. Man 
hatte schon lange eingesehen, dass die Komplikationen in der 
Rekonvaleszenz in genetischem Zusammenhang mit der primaren 
Erkrankung stehen miissen, aber wenn es galt, eine einheitliche 
Erklarung fiir das ganze bunte Symptomenbild zu geben, stiess 
man auf Schwierigkeiten. 

Pospischill und Weiss betonen besonders die Periodizitat der 
Symptome und des Krankheitsverlaufes; sie betrachten die post- 
skarlatinédsen Krankheiten als gleichwertig mit der primaren Er- 
krankung und fiihren sémtliche Krankheitssymptome auf einen 
direkten Einfluss des Scharlachvirus zuriick. Von diesem Stand- 
punkt aus gesehen, bleiben indessen viele Probleme ungelést, und 
deshalb haben sich andere Theorien in den Vordergrund gedrangt. 

v. Pirquet, Schick u. a. sind der Ansicht, dass die primare Er- 
krankung und die damit in Zusammenhang stehenden Komplika- 
tionen durch das Toxin des Scharlachvirus verursacht werden. 
Im Verlauf der Krankheit erlangt der Organismus einen Zustand 
der Uberempfindlichkeit gegeniiber diesem Toxin, welches dann 
bei wiederholter Einwirkung eine allergische Reaktion, die post- 
skarlatinédsen Krankheiten, auslésen wiirde. Es wiirde also eine 
gewisse Analogie zwischen letzteren und der Serumkrankheit 
herrschen. 

Eine andere Theorie geht darauf hinaus, dass auch die primaren 
Symptome und somit der ganze Krankheitsverlauf als ein aller- 
gischer oder anaphylaktischer Zustand aufzufassen sind. Diese 
Theorie wird von vielen umfasst, ihr bekanntester Vertreter ist 
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jedoch v. Szontagh dank seiner extremen Ansichten. Er sagt, dass 
der Scharlach seinem Wesen nach der Angina gleich und nur eine 
Modifikation derselben sei; beide sind nur »diathetische Manifesta- 
tionen» einer Krankheit, die keine Infektiositat besitzt. 

So weit gehen andere Autoren nicht, die an die anaphylaktische 
Pathogenese glauben. Am deutlichsten hat vielleicht Selma Meyer 
ihre Auffassung dargelegt. Danach ist der Scharlach keine spezi- 
fische Infektionskrankheit. Eine Infektion muss zunachst den 
Organismus sensibilisieren und erst die wiederholte Infektion lést 
den anaphylaktischen Schock aus. Das zweite Kranksein sollte 
darauf beruhen, dass bei der primaren Erkrankung nicht alle 
Antikérper verbraucht worden sind, sondern zuriickbleiben und 
mit einem eventuell vorkommenden Virus reagieren, oder aber 
dass die zuriickgebliebenen Streptokokken, um die es sich immer 
handelt, eine neue Antikérperbildung mit darauf folgender neuer 
Reaktion auslésen kénnen, wodurch ein phasenhafter Verlauf der 
Krankheit zustande kommt. Die Entstehung der verschiedenen 
Komplikationen beruht auf der Allergie verschiedener Organe, 
die ihrerseits infolge der Teilnahme des betreffenden Organs am 
Abtransport von Antigen oder dessen Abbauprodukten entsteht. 
— Kretschmer und Schlossmann halten den Scharlach ebenfalls fiir 
eine Streptokokkenkrankheit mit ; anaphylaktischer Reaktion. 
Fanconis Auffassung ist insofern abweichend, als der Scharlach 
danach nicht durch eine Atiologische Einheit verursacht wird, 
sondern dass mehrere verschiedenartige Agentien diese anaphy- 
laxieartige Reaktion auslésen kénnen. Benjamin und Witzinger 
haben Falle von »Scarlatina mitigata» bei kurz zuvor mit Serum 
behandelten Diphtheriepatienten beobachtet und finden darin 
eine Ahnlichkeit mit »Anaphylaxia mitigata» (Pfeiffer und Mita). 

Diese beiden Theorien sind alsdann dominierend gewesen, und 
zwischen ihren Anhangern ist eine heftige Diskussion gefiihrt 
worden. Nachdem man sich friiher auf direkte klinische Observa- 
tionen gestiitzt hatte, versuchte man die Lésung des Problemes 
durch einen Vergleich zwischen Scharlach und Serumkrankheit 
zu finden unter Ausniitzung der Méglichkeiten, welche die Labora- 
toriumuntersuchungen boten. So verglich Schiff das Verhaltnis 
der Erythrozyten und Thrombozyten und konstatierte, dass die 
Veranderungen, die im Zusammenhang mit den Symptomen der 
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Serumkrankheit auftreten, sich erst nach dem Abblassen des 
Scharlachexanthems und besonders deutlich bei den postskarlati- 
nésen Krankheiten zeigten. Schiff kommt deshalb zu derselben 
Auffassung wie Schick, dass die postskarlatinésen Krankheiten 
allergischer Natur sind, wogegen die Blutveranderungen im Be- 
ginn der Krankheit nicht mit der Theorie von dem anaphylaktischen 
Charakter des Scharlachs tibereinstimmen. Zu dem gleichen Re- 
sultat kam Szirmai, indem er den Komplementgehalt im Blutserum 
bestimmte. 

Im Gegensatz zu Schiff fand Glanzman, dass das Verhalten der 
Thrombozyten bei Scarlatina mit deren Verhalten bei »anaphy- 
laktischer Purpura» tibereinstimmt, welch letztere ihrem Charakter 
nach der Serumkrankheit ahnelt, und zieht daraus den Schluss- 
satz, dass auch der Scharlach eine anaphylaktische Krankheit ist. 

Rhodin hat die Senkungsreaktion bei Scharlach und Serum- 
krankheit verglichen und gefunden, dass die Kurven in diesen 
beiden Fallen grosse Ahnlichkeiten aufweisen und sich in hohem 
Masse von den Kurven bei den sonstigen Infektionskrankheiten 
unterscheiden. Die S.R.-Kurve, welche den periodischen Verlauf 
des Scharlachs auch wahrend der Zeiten und in den Fallen wieder- 
spiegelt, wo keine Komplikationen auftreten, bietet auch wahrend 
des symptomfreien Intervalls nach dem primaren Stadium und 
ausserdem wahrend des Primarstadiums selbst pathologische 
Ziige dar, und Rhodin kommt auf Grund dieser Umstande zu der 
Auffassung, dass das Verhalten der Senkungsreaktion bei Scar- 
latina die Theorie iiber den anaphylaktischen Charakter der Krank- 
heit stiitzt. 

Nachdem Dick und D’ck die Bedeutung der hamolytischen 
Streptokokken entdeckt hatten, und nachdem der therapeutische 
Wert des friiher von Moser angewandten antitoxischen Scharlach- 
streptokokken-Serums aufs Neue nachgewiesen war, kam die 
Diskussion mit erhéhter Lebhaftigkeit in Gang und wurde auf das 
experimentelle Forschungsgebiet verlegt, was neue Moéglichkeiten 
eréffnete. Die zahllosen Untersuchungen, die bisher publiziert 
worden sind, kann man noch nicht iiberblicken, und all das Wert- 
volle hat sich noch nicht auszukristallisieren vermocht. 

Dick und Dick selbst halten den Scharlach fir eine spezifische 
Infektionskrankheit und die initialen Symptome fiir einen Aus- 
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druck der Toxinamie. Ihre Auffassung wird von Friedemann, 
Schottmiiller u. a. geteilt. Der erstere tritt besonders enthusiastisch 
fiir die Theorie ein, dass das Scharlachexanthem eine primar- 
toxische Reaktion ist. Die Entstehung von Komplikationen, 
meint Friedemann, beruht darauf, dass die Antikérperbildung, die 
normaliter ungefahr in der 6. Woche beginnen soll, allzu friih ein- 
setzt, in einem Stadium, wo sich noch gréssere Mengen Strepto- 
kokken im Organismus befinden und mit den neugebildeten Anti- 
kérpern reagieren kénnen. Auch Kraus verteidigt energisch Dicks 
Theorie, vermeidet aber, die postskarlatinésen Krankheiten zu 
behandeln. 

Aber nicht einmal diese anscheinend so wohl begriindete Theorie 
ist unwidersprochen geblieben. Dochez will mit dem Terminus 
»Toxallergen» hervorheben, dass ausser einem spezifischen Strepto- 
kokkentoxin auch eine sensibilisierende Substanz_ spezifischer 
Natur vorkommt. Er halt es somit fiir wahrscheinlich, dass das 
Primarexanthem die Manifestation einer anaphylaktischen Reak- 
tion ist. v. Gréer erkennt das Vorkommen eines wirklichen Toxins 
iiberhaupt nicht an, sondern betrachtet das »Dick-Gift», als ein 
Allergen; daraus folgt auch, dass der Scharlach als eine allergische 
Reaktion aufgefasst werden muss. 

Nach all dem Gesagten sind sich also. die meisten Autoren 
dariiber einig, dass die postskarlatinédsen Krankheiten als das 
Resultat einer allergischen Reaktion gegeniiber einer erneuten 
Einwirkung des Scharlachvirus anzusprechen sind. Die primare 
Erkrankung wird von einem Teil der Autoren als der Ausdruck 
einer Toxinwirkung, von anderen wiederum als eine anaphylakti- 
sche Reaktion aufgefasst. Welche dieser beiden Theorien mehr 
fiir sich hat, ist schwierig zu beurteilen, vielleicht werden die 
Untersuchungen, die nach Dick und Dick’s inspirierenden Arbeiten 
in Gang gekommen sind, in naher Zukunft mehr Licht in diese 
noch dunkle Frage bringen. 


2. Uber die Pathogenese der Herzschadigungen. 


Es ware von grossem Interesse, wenn man entscheiden kénnte, 
welche der beiden Pathogenesetheorien bei der Erklarung der 
Herzsymptome herangezogen werden muss. Die Einmiitigkeit 
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in der Auffassungsweise der Spatkomplikationen im allgemeinen 
als Ausdruck einer allergischen Reaktion gibt uns eine gewisse 
Berechtigung, diese Erklarung ohne weiteres als diejenige Arbeits- 
hypothese hinzunehmen, die gegenwartig am besten mit unserer 
Kenntnis der pathologischen Prozesse am Herzen bei Scarlatina 
iibereinstimmt. Woran man dabei denkt, das sind der Mangel an 
septikopyamischen Symptomen, die Gutartigkeit der Veranderun- 
gen und ihre grosse Heilungstendenz sowie die Periodizitat in 
ihrem Auftreten. Ein Vergleich mit dem Urtypus der allergischen 
Krankheiten, der Serumkrankheit, ist aus dem Grunde ausge- 
schlossen, weil man bei letzterer keine Herzsymptome kennt und 
noch weniger elektrokardiographische Daten zur Verfiigung hat, 
auf die man sich stiitzen kénnte. 

Mit grésserem Erfolg kann ein Vergleich zwischen dem Schar- 
lach und der rheumatischen Infektion angestellt werden, die in 
weiten Kreisen (Swift u. a.) als eine Streptokokkenkrankheit mit 
allergischer Reaktion gilt, und deren Krankheitsbild demjenigen 
der Scarlatina in so hohem Grade 4hnelt. Shookhoff und Taran 
haben eine vergleichende elektrokardiographische Untersuchung bei 
diesen beiden Krankheiten durchgefiihrt und insofern einen Unter- 
schied festgestellt, als der Scharlach durch eine verhaltnismassig 
niedrige Frequenz der Abnormitaten im Ventrikelkomplex gekenn- 
zeichnet ist, die sich tiberdies friih in der Rekonvaleszenz voll- 
standig zuriickbilden, sowie durch die Abwesenheit von Reiz- 
leitungsstérungen. Diese Angaben werden durch die Resultate 
dieser Untersuchung nicht bekraftigt. Im Gegenteil treten hier 
mit aller wiinschenswerten Deutlichkeit Reizleitungsstérungen 
in hoher Frequenz hervor, wenn auch nicht so hochgradige wie 
bei der rheumatischen Infektion und auch nicht so haufig solche, 
die zu irreparabeln Schadigungen fihren. Bei einem Vergleich 
mit den Angaben iiber das rheumatische Herz, die von Cohn und 
Swift, Reid und Kenway sowie Levy und Turner gemacht worden 
sind, findet man eine auffallende Ahnlichkeit im Symptomenbild; 
die Verschiedenheit liegt nur darin, dass der- pathologische Pro- 
zess bei der rheumatischen Infektion tiefer gegriffen hat als beim 
Scharlach. Dies wird ja auch durch die Beobachungen der Patho- 
logen (Fahr u. a.) bestatigt. Jedenfalls kann man verstehen, dass 
fiir die im Zusammenhang mit den beiden Krankheiten auftre- 
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tenden Herzaffektionen der Gedanke einer gemeinsamen Patho- 
genese aufgeworfen worden ist (Herderschée). — Aber auch bei 
der rheumatischen Infektion ist die allergische Theorie nur eine 
unbewiesene Arbeitshypothese, und eine gewisse Ubereinstimmung 
mit den Verhaltnissen beim Scharlach ist deshalb nicht allzu sehr 
geeignet, irgendwelche Annahmen zu stiitzen. 

In Bezug auf die Erklarung der Entstehung der initialen 
Symptome divergieren die Ansichten. Wahrend manche Autoren 
an eine Toxinwirkung denken, betrachten andere auch die primare 
Erkrankung als eine anaphylaktische Reaktion, sodass ihre Sym- 
ptome also mit denjenigen der Spatkomplikationen gleichzustellen 
waren. Nach der ersteren Theorie ware man vielleicht berechtigt, 
das Vorkommen eines Unterschiedes zwischen den initialen und 
den spateren Herzsymptomen anzunehmen. Aber etwas Derartiges 
lasst sich, wie schon erwadhnt, nicht konstatieren. Die Art der 
verschiedenen Symptome, ihre Frequenz, ihre Dauer, ihre Periodi- 
zitat — alles dies ist sich in den verschiedenen Phasen der Krank- 
heit gleich. Das einzige, was die beiden Phasen unterscheidet, 
ist das allgemeinere Vorkommen eines negativen Tg im Initial- 
stadium. Wenn man also die initialen Symptome auf eine Toxin- 
wirkung zuriickfiihren will, so muss betont werden, dass diese und 
die allergische Reaktion in dem spateren Verlauf der Krankheit 
Anlass zu Herzaffektionen geben, die elektrokardiographisch das- 
selbe Symptomenbild darbieten. 

Fiir diejenigen, welche sich den Scharlach als eine anaphy- 
laktische Reaktion denken, stellt sich die akute Erkrankung als 
Schock dar. Man kann deshalb nichts Unnatiirliches darin erblic- 
ken, wenn diese Phase mehr als der spatere Verlauf der Krankheit 
durch das Auftreten verschiedener Komplikationen charakteri- 
siert sein sollte. Dass die Herzsymptome in dieser Phase deutlich 
gehauft vorkommen, wurde bereits erwahnt. Und der Umstand, 
dass Tg zu diesem Zeitpunkt so haufig negative Werte aufweist, 
diirfte wohl auf die Heftigkeit der Reaktion zuriickfiihren sein. 
Beide Theorien lassen sich also mit den Symptomen seitens des 
Herzens ohne gréssere Schwierigkeit in Einklang bringen. Um- 
gekehrt ist es dagegen schwer, auf Grund derselben eine Stiitze 
fiir eine der beiden Theorien zu finden. Immerhin sei darauf hin- 
gewiesen, dass die initialen Herzsymptome nicht durch die Serum- 
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behandlung beeinflusst werden, was fiir die Annahme zu sprechen 
scheint, dass sie nicht toxisch bedingt sind. Diese Annahme wird 
weiterhin unterstiitzt durch die experimentellen Untersuchungen 
von Menil, wonach sich das Scharlachstreptokokkentoxin nicht 
in den Geweben verankert. 

Eine gréssere Ausbeute als diese theoretischen Spekulationen 
ergibt ein Vergleich zwischen den pathologischen Beobachtungen 
und dem Elektrokardiogramm. Allerdings finden sich auch hier- 
bei keine bindenden Beweise fiir die Zusammengehdrigkeit der 
verschiedenen Erscheinungen. So wissen wir nichts iiber die elektro- 
kardiographischen Symptome, die, wie man annehmen kann, in 
den Fallen vorkommen, in welchen die Pathologen (Virchow, 
Romberg, Ménckeberg u. a.) degenerative Parenchymveranderungen 
festgestellt haben. Dass letztere das Elektrokardiogramm ganz 
unberiihrt lassen sollten, kann man schwerlich glauben. 

Die iuterstitiellen Prozesse zu lokalisieren und sich deren Effekt 
vorzustellen, ist bedeutend leichter. Leider sind beim Scharlach 
keine direkten Vergleiche zwischen Elektrokardiogramm und 
Sektionsbefund vorgenommen worden. Es ware ungemein interes- 
sant gewesen, elektrokardiographisch z. B. die Falle zu verfolgen, 
die Ménckeberg pathoiogisch-anatomisch so griindlich untersucht 
hat. Wahrscheinlich ware das Reizleitungsvermégen in diesen 
Fallen bedeutend herabgesetzt gewesen. 

Romberg, Aschoff und Tawara, Fahr, Czirer u. a. haben subendo- 
thelial gelegene proliferativ-entziindliche Prozesse bei Scharlach 
beschrieben, welche, nach allem zu urteilen, ein regelmassig vor- 
kommendes und nicht unwichtiges Detail im Krankheitsbild 
ausmachen. Wenn diese Prozesse um sich und in die Tiefe greifen, 
ist es beinahe unvermeidlich, dass sie auf irgendeinen Teil des 
spezifischen Muskelsystems treffen, das im Septum in ungeteilten 
Biindeln dicht unter dem Endokard liegt. Fahr, Jores und Mahaim 
haben dies als sehr wahrscheinlich hingestellt. In Anbetracht 
dessen, dass diese entziindlichen Prozesse vorzugsweise in der 
Nahe der Insertionsstelle der Herzklappen und insbesondere in 
der linken Herzhalfte auftreten, sind alle Méglichkeiten vorhanden, 
dass sie das spezifische Muskelsystem wahrend dessen oberem 
Verlauf treffen, ehe es noch dazu gekommen ist, sich in kleinere 
Verzweigungen aufzuteilen. Da ausserdem die Gefassalterationen 
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und die sie begleitenden Zirkulations- und Ernahrungsstérungen, 
wenn auch in geringem Massstabe, herabsetzend auf die Vitalitat 
der Gewebe wirken, so hat es viel Wahrscheinlichkeit fiir sich, dass 
die am meisten exponierten oder am wenigsten widerstandsfahigen 
Partien des Myokards und besonders das hochdifferenzierte spe- 
zifische Muskelsystem so hochgradig geschadigt werden, dass diese 
Schadigung in dem Elektrokardiogramm zum Ausdruck kommt. 


Vill. Epikrisis. 


Die vorliegende Untersuchung, deren Aufgabe es war, mit 
Hilfe der Elektrokardiographie die von den Klinikern noch unge- 
léste Frage nach dem Verhalten des Myokards beim Scharlach zu 
beleuchten, hat also in der Entdeckung von Myokarditissymptomen 
in der iiberwiegenden Mehrzahl der Faille resuitiert. Das elektro- 
kardiographische Bild steht gut im Einklang mit den von den 
Pathologen beschriebenen Veranderungen. Dagegen herrscht kein 
Parallelismus mit den auskultatorischen Wahrnehmungen, auf 
welche die Kliniker bisher die Diagnose »Scharlachherz» gegriindet 
haben. Irgendwelche fiir den Scharlach typischen Ziige bietet 
das Elektrokardiogramm nicht, dagegen besteht eine auffallende 
Ahnlichkeit mit den schon wohlbekannten Veranderungen bei 
der rheumatischen Infektion, jedoch mit dem Unterschied, dass 
die Symptome beim Scharlach nicht so stark ausgepragt und nicht 
so weit fortgeschritten sind. 


IX. Zusammenfassung. 


Nach einem kurzen Uberblick iiber die Auffassung der Patho- 
logen, Kliniker und Elektrokardiographen tiber das Verhalten des 
Herzens beim Scharlach, worin speziell die divergierenden An- 
sichten der Kliniker hervorgehoben werden, wird tiber das Resultat 
einer Untersuchung von 100 Fallen berichtet, die 2669 Elektro- 
kardiogramme umfasst. 

Der Verf. betont die Notwendigkeit von Elektrokardiogramm- 
serien, in denen die Symptome wahrend einer langeren Periode 
verfolgt werden, fiir die Erfassung auch der kleineren Veranderun- 
gen. Vergleichshalber sind die individuellen Variationen bei ge- 
sunden Personen in 10 Fallen bestimmt worden. 

Irritative Reizbildungsstérungen sind beim Scharlach sehr 
selten, nodale Extrasystolen treten in einem einzigen Fall auf. 

Inhibitorische Reizleitungsstérungen kommen haufig vor. Am 
gewohnlichsten sind die atrioventrikularen Reizleitungsstérungen 
mit verlangerter Uberleitungszeit (67 Falle). Als Symptome eines 
intraventrikularen Leitungshindernisses kommen vor: verlangerte 
QRS-Zeit in 25 Fallen, Verschiebung der Richtung der Resultante 
aus den elektromotorischen Kraften in 46 Fallen und Veranderung 
der Konfiguration des Initialkomplexes in 14 Fallen. 

Die Grésse der Resultante aus den elektromotorischen Kraften 
erweist sich wahrend der Krankheitszeit in der Regel als ver- 
grossert. 

Die Finalzacke in der III. Ableitung weist in 77 Fallen wahrend 
irgendeiner Phase der Krankheit negative Werte auf. In dem 
initialen Krankheitsstadium ist oft auch eine negative Verschie- 
bung von T, nachzuweisen, die dann negative Werte fiir die 
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Richtung der Resultante aus den elektromotorischen Kraften 
der Finalzacke zur Folge hat. Wéahrend des spateren Verlaufes 
der Krankheit lasst sich oft ein entgegengesetztes Verhalten 
zwischen der Finalzacke in der I. und in der III. Ableitung 
konstatieren. 

Diese Symptome kénnen, obwohl sie jedes fiir sich ein Aus- 
druck fiir Zustandsveranderungen im Myokard sind, nicht zu einem 
typischen pathologischen Elektrokardiogramm zusammengefiigt 
werden. Dies beruht wahrscheinlich auf dem Vorkommen meh- 
rerer und kleiner Herde, von denen jeder auf seine Weise das 
Elektrokardiogramm einigermassen zu beeinflussen und zu de- 
formieren vermag. 


In diesem Material kommen in 86 Fallen Symptome von Seiten 
des Myokards vor. In dem initialen Krankheitsstadium weisen 
62, wahrend des spateren Verlaufes 78 Falle diesbeziigliche Sym- 
ptome auf. Ausser den ersten Tagen scheint keine Phase der Krank- 
heit durch eine Haufung von Symptomen besonders charakterisiert 
zu sein. Die Symptome verteilen sich vielmehr ziemlich gleich- 
massig tiber die 2.—5. Woche. Ein irgendwie wesentlicher Unter- 
schied in dem elektrokardiographischen Bilde wahrend der ver- 
schiedenen Krankheitsstadien kommt nicht vor. 

Zwischen den Myokardsymptomen und den sonstigen Kompli- 
kationen lasst sich kein Zusammenhang nachweisen. Ebensowenig 
geben die Temperatur- und die Pulskurve irgendwelche Auf- 
schliisse inbetreff der Entdeckung von Myokardschadigungen. 
Ein Vergleich zwischen Elektrokardiogramm und Auskultations- 
befund am Herzen ergibt keine Ubereinstimmung zwischen den 
beiden. 

Es scheint, als ob das Herz des erwachsenen Individuums im 
allgemeinen starker beeinflusst wurde als das Kinderherz. 

In 40 % haben sich die Reizleitungsst6rungen wahrend des 
Krankenhausaufenthaltes zuriickgebildet, in weiteren 38 % inner- 
halb des ersten halben Jahres, wahrend dessen die Nachunter- 
suchungen vorgenommen wurden. In 28 % bestehen sie noch bei 
Gelegenheit der letzten Nachuntersuchung, im Mittel 7 4% Monate 
nach der Erkrankung. 

Die Serumbehandlung scheint keine Rolle zu spielen, sie hat 
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weder vorhandene Herzsymptome in giinstiger Richtung beein- 
flusst noch die Entstehung neuer Symptome zu verhindern ver- 
mocht. Ebensowenig scheint durch aktive Immunisierung das 
spatere Auftreten von Herzsymptomen verhindert werden zu 
k6onnen. 


| 
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Kasuistik. 


Soweit die elektrokardiographischen Resultate etwas von Interesse 
darbieten, sind sie graphisch in Form von Kurven wiedergegeben, die 
mit der Temperaturkurve als Basis angelegt worden sind. Diese Kurven 
geben also die Uberleitungszeit (P-R), die intraventrikulare Reizleitungs- 
zeit (QRS), die Grésse (E) und Richtung (a) der Resultante aus den elektro- 
motorischen Kraften des Initialkomplexes sowie die Finalzacke in der 
III. Ableitung (T;,) wieder. Die Ziffern am Rande geben den Wert fiir 
das resp. Symptom an. 

Der klinische Verlauf der Krankheit ist in Kiirze mitgeteilt. Des- 
gleichen ist eine summarische Angabe iiber das Resultat der klinischen 
Herzuntersuchungen geliefert, sofern die letzteren einen Zusammenhang 
mit dem Elektrokardiogramm aufweisen; dabei ist nur das Vorkommen 
von Gerauschen beriicksichtigt worden. Unmittelbar daneben ist in 
Klammer die Anzahl der Untersuchungen angegeben. 

Zum Schluss sind die elektrokardiographischen Symptome in aller 
Kiirze wiedergegeben, komplettiert durch alle die Abweichungen und 
Spezialziige, die graphisch nicht dargestellt worden sind. 


Zeichenerkldrung. 


Wert am Rand. i-cm Strecke 


Die Temperaturkurve. 36—41°. 
Die gezahlte Pulsfrequenz. 50—150/min* 20/min 
© Die im Elektrokardiogramm gemes- 
sene Pulsfrequenz » » 
x———— X P-R, die Uberleitungszeit. 0.12—0.24 sek. 0.02 sek. 
-e QRS, die intraventrikulare Leitungs- 
zeit 0.05—0.10 sek. 0.02 sek. 
E, die Grésse der Resultante aus 
den elektromotorischen Kraften 0.04—4.0 mv 0.4 mv. 
° -~o a, die Richtung der Resultante aus 
den elektromotorischen Kraften —40— + 100° 10° 
« ——e T;,, die Finalzacke in der III. Ablei- 
tung. —3—+41/10mv 2/10mv 
bezeichnet die diphasische T-Zacke 


unter Angabe des héchsten und 
des niedrigsten Wertes. 
Ex. 
— — — Dauer des Exanthems, 
7 bedeutet, dass der wirkliche Wert 
noch hoéher, 


} noch niedriger liegt als der angegebene. 


Kasuistik. 


Fall 1. L. D., Knabe, 4 Jahre. N:o 1824/31. Scarlatina + Lymph- 
adenitis colli. 

Friher Mumps. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
unbeeinflusst. Massiges Exanthem und stark geréteter Rachen. Am 19. 
Tage geringfiigige Lymphdriisenschwellungen an beiden Kieferwinkeln. 
Abwechselnd positiver und negativer Auskultationsbefund am Herzen (6), 

P-R verlangert, vom Typus A. QRS konstant, 0.07 Sek. @ variiert 
zwischen 22 und 58°. E 0.4—1.4 Mv., 2 Wochen lang hoch. Ts die ganze 
Zeit iiber positiv. Tq positiv. 


Fall 1. 


Faii 2. C. D., Knabe, 7 Jahre. N:o 1911/31. Scarlatina. 

Frither Masern und Windpocken, vor einem Jahr »Herzentziindung». 
In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand gut. Kraftiges Exanthem 
und fatensiv geréteter Rachen. Positiver Auskultationsbefund am Herzen 
wahrend der ersten Wochen (6). — Mit Scharlachstreptokokkenvakzin 
geimpft. 

P-R verlangert, vom Typus A. QRS 0.06—0.07 Sek. @ variiert zwischen 
74 und 86°. E 1.6—3.2 Mv., wahrend der 1. und 2. Woche hoch. Ts iiber- 
wiegend positiv. Tq am 2. und 22. Tage negativ. 
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Fall 3. C.8., Frau, 27 Jahre. N:o 2005/31. Scarlatina + Synovitis 
ac. + Lymphadenitis colli. 

Friher Masern, Keuchhusten, Mumps und Paratyphus, 2 mal Diph- 
therie. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand unbeeinflusst. 
Sparliches Exanthem, lebhaft geréteter Rachen, empfindliche Lymph- 
driisen an den Kieferwinkeln. Vom 5.—15. Tage Gelenkschmerzen. Aus- 


kultationsbefund am Herzen im allgemeinen negativ (7). — Am 6. Tage 
etwas mitgenommen, 50 ccm Scharlachrekonvaleszentenserum intra- 
muskular. — Kurz vor beiden Nachuntersuchungen »Influenza». 


P-R verlangert, vom Typus A. QRS konstant 0.07 Sek. @ variiert 
zwischen 60 und 84°, wahrend des 18.—23. Tages gegen den Uhrzeiger ver- 
schoben. E 0.9—1.3 Mv. Tg negativ bis incl. zum 9. Tage. T¢ am 5. Tage 
negativ. 


Fall 4. M. L., Frau, 26 Jahre. N:o 1998/31. Scarlatina + Synovitis ac. 

Friiher Masern, Rételn, Mumps und Lungenentziindung. In typischer 
Weise erkrankt. Allgemeinzustand unbeeinflusst. Typisches Exanthem 
und intensiv geréteter Rachen. Am 10. Tage fliichtige Gelenkschmerzen. 
Negativer Auskultationsbefund am Herzen (2). —- Vor der Nachunter- 
suchung »Influenza». 


| 
all 2. 
all 3. 
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P-R verlangert, vom Typus A. QRS konstant, 0.08 Sek. @ variiert 
zwischen 64 und 74°. E 1.2—1.8 Mv., wahrend der ersten Wochen am 
héchsten. Ts die ganze Zeit iiber positiv. Tq@ positiv. 


Fall 4. 


Fall 5. A. E., Mann, 16 Jahre. N:o 1779/31. Scarlatina. 

Friher Masern, Rételn und Mumps. In typischer Weise erkrankt. 
Allgemeinzustand relativ gut. Kraftiges Exanthem und intensiv ge- 
roteter Rachen. Negativer Auskultationsbefund am Herzen (9). — Am 
3. Tage 25 cem Scharlachrekonvaleszentenserum intravendés. 

P-R verlangert, vom Typus A. QRS 0.08—0.09 Sek., vom 15.—24. 
Tage um 0.01 Sek. verlangert. @ 44—56°, in der Rekonvaleszenz 60— 
62°. E 2.6—3.4 Mv., in der Rekonvaleszenz 2.35—2.45 Mv. T, negativ 
oder diphasisch bis zum 15. Tage. Tq@ vom 3.-—5. Tage negativ. 
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Fall 5. 


Fall 6. F.S., Knabe, 4 Jahre. N:o 1566/31. Scarlatina. 

Friiher Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
gut. Massiges Exanthem und stark geréteter Rachen. Positiver Auskulta- 
tionsbefund am Herzen am 3. und 174. Tage, im iibrigen negativ (7). 

P-R_ verlangert, vom Typus A. QRS konstant, 0.07 Sek. @ variiert 
zwischen —4 und +24°, in der Rekonvaleszenz von —14 bis +26°. 
E 0.35—1.3 Mv., am Ende der ersten Woche am héchsten. T, die ganze 
Zeit iiber negativ. T, negativ am 29., 47. und 111. Tage. III. Ableitung 
invers. 
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Fall 7. L. B., Frau, 34 Jahre. N:o 1142/31. Scarlatina + Synovitis ac. 

Friiher Masern und Diphtherie. In typischer Weise erkrankt.  All- 
gemeinzustand etwas beeinflusst. Missiges Exanthem und lebhaft geréteter 
Rachen. Vom 6.—9. —18. Tag hin und wieder fliichtige Gelenkschmerzen. 
Die ganze Zeit tiber negativer Auskultationsbefund am Herzen (12). 

P-R verlangert, vom Typus A. QRS-Kurve parallel zu P-R. @ 46— 
68°, bei niedrigeren Werten niedriger und gespaltener Komplex in der 
III. Ableitung. E 0.6—1.3 Mv. T, die ganze Zeit iiber positiv. Ta positiv. 


Fall 7. 


Fall 8. L. O., Frau, 18 Jahre. N:o 1158/31. Scarlatina + Salpingitis 
ac. bilat. ge. + Urticaria (lokale Anaphylaxie). 

Friiher Masern, Windpocken und Mumps. In typischer Weise er- 
krankt. Allgemeinzustand gut. Massiges Exanthem und miassig geréteter 
Rachen. Leichte Temperatursteigerung wahrend der ersten Tage, danach 
subfebril. Die ganze Zeit iiber negativer Auskultationsbefund am 
Herzen (3). 

Aufgenommen am 1. Tage, Krankenhausaufenthalt 42 Tage, wahrend 
dessen 20 Elektrokardiogramme. Temperatur- und Pulskurve erbieten 
nichts von Interesse. 

P-R wahrend der ersten 2 Tage verlangert, 0.18—-0.20 Sek. gegen 
0.17—0.18 Sek. spaterhin. QRS unverandert. 0.08 Sek. ¢ variiert zwischen 
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60—78°. E 1.15—2.0 Mv. T, die ganze Zeit iiber negativ. Tq am ersten 
Tage negativ. 


Fall 9. K. H., Madchen, 6 Jahre. N:o 1686/31. Scarlatina + Lymph- 
adenitis colli. 

Friiher Mumps und Masern. In typischer Weise erkrankt. Allgemein- 
zustand gut, Exanthem von gewohnlichem Aussehen. Am 13. Tage 
leicht empfindliche Halsdriisen. Abwechselnd positiver und negativer 
Auskultationsbefund am Herzen (26). — Geimpft mit Scharlachstrepto- 
kokkenvakzin am 5., 8., 11., 16. und 20. Tage. 


Fall 9. 


P-R verlangert, vom Typus A. QRS-Zeit wahrend der 2. Woche un- 
bedeutend verlangert, 0.07 Sek. gegen sonst 0.06 Sek. @ variiert zwischen 
54 und 78°. E 1.4—2.75 Mv. TT, wahrend der ersten Wochen mehrfach 
negativ. Tq positiv. 


_ 
Fall 10. 
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Fall 10. 1. H., Madchen, 11 Jahre. N:o 1011/31. Scarlatina. 

Friiher Masern, Windpocken, Keuchhusten und Mumps. In typischer 
Weise erkrankt. Allgmeinzustand gut. Massiges Exanthem und lebhaft 
geréteter Rachen. Abwechselnd positiver und negativer Auskultations- 
befund am Herzen (19). 

P-R verlangert, vom Typus B. QRS-Kurve verlauft parallel mit der 
P-R-Kurve.  variiert zwischen 62 und 80°. E 2.2—4.2 Mv., vom 5.— 
16. Tage hohe Werte. T, wahrend der ersten Tage niedrig, aber positiv. 
Ta positiv. 


Fall 11. D. H., Madchen, 8 Jahre. N:o 1014/31. Scarlatina + 
Synovitis ac. + Ethmoiditis ac. + Angina tonsillaris + Lymphadenitis 
colli. 

Friiher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand un- 
beeinflusst. Exanthem blass, Rachen intensiv gerétet. 6 Tage lang mandel- 
grosse Lymphdriisen am r. Kieferwinkel. Am 7. Tage Gelenkschmerzen 
und Schwellung. 11.—19. Tag typische Ethmoiditisschwellung. Am 37. 
Tage Angina. Positiver auskultatorischer Befund am Herzen gelegentlich 
wahrend der ersten Wochen, nach der 5. Woche konstant und mehr aus- 
gepragt (35). 

P-R verlangert, vom Typus B. QRS-Kurve verlauft parallel zu P-R. 
«variiert zwischen 44 und 68°, die niedrigen Werte am 8., 33. und 43. 
Tage verbunden mit einer Veranderung des Kammerkomplexes_ in 
der III. Ableitung. E 1.9—3.9 Mv., hohe Werte wahrend der ersten 
Wochen. T, wahrend des gréssten Teils der Krankheit diphasisch. Tg 
positiv. 


Fall 11. 
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Fail 12. A-G. R., Madchen, 3 Jahre. N:o 1004/31. Scarlatina + Urticaria. 

Friiher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand leicht 
angegriffen. Massiges Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. Am 22. 
Tage leichte Urtikaria. Abwechselnd positiver und negativer Auskulta- 
tionsbefund am Herzen (21).— Geimpft mit Scharlachstreptokokkenvakzin. 

P-R verlangert, vom Typus B. QRS-Kurve verlauft parallel dazu. 
@ variiert zwischen —-- 40 und + 14°, in der Rekonvaleszenz +16—18°. 
E 0.45—1.0 Mv. T, wahrend der ersten Wochen negativ, spater abwech- 
selnd positive Werte. Tq positiv. 


Fall 12. 


Fall 13. S-E. 8., Knabe. 11 Jahre. N:o 1053/31. Scarlatina + 
Urticaria. 

Friiher Masern und Chorea, alljahrlich Ohrenfluss. In typischer Weise 
erkrankt. Allgemeinzustand unbeeinflusst. Dichtes Exanthem und in- 


Fall 13. 
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tensiv geréteter Rachen. Uberwiegend negativer Auskultationsbefund 
am Herzen (15). — Am 5. Tage 10 ccm antitoxisches Scharlachstrepto- 
kokkenserum intravenés. Am 14. Tage Urtikaria. 

P-R verlangert, vom Typus B. QRS-Zeit wahrend der ganzen Krank- 
heitszeit verlangert, vom 14.—18. Tag am starksten. @ 36—54°. E 
0.9—3.1 Mv., vom 14.—18. Tag am héchsten. T, negativ nur wahrend 
der ersten Woche. Ta am 4. und 6. Tag negativ. 


Fall 14. E. J., Frau, 35 Jahre. N:o 1761/31. Scarlatina + Synovitis 
ac. + Sinusitis ac. + Serumkrankheit. 

Friher Lues und Gonorrhée. In typischer Weise erkrankt. Allgemein- 
zustand angegriffen, Dyspnoe und Zyanose. Massiges Exanthem und 
lebhaft geréteter Rachen. Am 4. Tage empfindliche Kieferwinkeldriisen. 
Am 5. Tage linksseitige Ethmoiditis. Am 6. Tage Schmerzen in allen 
Gelenken. Am 8. Tage ausgesprochene generelle Urtikaria. Am 10. Tage 
vermehrte Symptome und mitgenommener Allgemeinzustand. Danach 
fangen die Symptome an, langsam abzuklingen und sind am 17. Tage 
grésstenteils verschwunden. Wahrend des komplizierten Stadiums bis 
incl. zum 17. Tag schwache, dumpfe Herzténe und schwaches systolisches 
blasendes Gerausch. Spater auskultatorisch negativer Befund am Herzen 
(12). — Am 2. Tage 10 ccm antitoxisches Scharlachstreptokokkenserum 
intravenés. Vom 10.—17. Tage Digitalisbehandlung. 

P-R verlangert, vom Typus B. QRS-Zeit vom 6.—12. Tage verlangert 
um 0.01 Sek. @ 6—38°, initial héhere Werte. E 0.65—1.95 Mv. T, wah- 
rend der Krankheit iiberwiegend negativ. Tq positiv. 


Fall 14. 


Fall 15. B. L., Madchen, 12 Jahre. N:o 1830/31. Scarlatina + Lymph- 
adenitis colli. 

Friiher Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
gut. Massiges Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. Am 6. Tage kleine 
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Kieferwinkeldriisen. Am 31. Tage blasendes Geradusch iiber der Herz- 
basis, im tibrigen negativer Befund (6). 

P-R verlangert, vom Typus B. QRS wahrend der 1.—4. Woche ver- 
langert. @ 34—64°, hédhere Werte wahrend der 1. und 2. Woche. E 0.8 
—2.0 Mv. T; die ganze Zeit iiber negativ. Tq negativ bis incl. zum 23. Tage. 


Fall 15. 


Fall 16. G. L., Knabe, 9 Jahre. N:o 1685/31. Scarlatina + Phlegmone 
man. sin. 

Friiher Keuchhusten, Windpocken und Masern. Im Anschluss an ei- 
nen operativen Eingriff an der Hand erkrankt. Allgemeinzustand etwas 
angegriffen. Massiges Exanthem und blasser Rachen. Abwechselnd 
positiver und negativer Auskultationsbefund am Herzen (7). 

4. P-R verlangert, vom Typus B. QRS unverandert, 0.08—0.09 Sek. 
a 56—74°. E 0.65—1.7 Mv. T, tiberwiegend negativ. Ta am 1. Tage 
negativ. 


Fall 16. 


Fall 17. L.D., Frau, 34 Jahre. N:o0 1270/31. Scarlatina + Syno- 
vitis ac. 

Friiher Mumps, Windpocken, Rételn und Masern, haufig Halsweh. 
— In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand stark mitgenommen. 
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Fall 17. 


Kraftiges Exanthem und stark geréteter Rachen. Heftige Gelenkschmer- 
zen, die am 9. Tage verschwanden. Positiver Auskultationsbefund am 
Herzen vom 6.—10. Tage, danach negativ (8). — Vor der 3. Nachunter- 
suchung »Influenza», — Am 6. Tage 50 ccm Scharlachrekonvaleszenten- 
serum intravendés. 

P-R verlangert, vom Typus B. QRS unverandert, 0.07—-0.08 Sek. 
a —6— +52°, die ersten 2 Wochen hoch. Wahrend dieser Zeit hoher 
Kammerkomplex in der III. Ableitung. E 0.6—1.2 Mv. T, iiberwiegend : 
positiv. Tq positiv. 


Fall 18. M-B. J., Madchen, 2 Jahre 9 Mon. N:o 1842/31. Scarlatina + 
Lymphadenitis colli. + Otitis med. supp. bilat. 


Fall 18. 
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Friher Rételn. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand un- 
beeinflusst. Stark entwickeltes Exanthem und geréteter Rachen. 
Vom 8.—13. Tage empfindliche Lymphdriisen am Halse. Am 44. 
Tage Parazentese. Zumeist negativer Auskultationsbefund am _ Her- 
zen (6). 

P-R verlangert, vom Typus B. QRS unverandert, 0.07—0.08 Sek. 
«@ 52—84°, am 3. Tage hoher Wert. E 1.1—2.6 Mv., wahrend der 2.—4. 
Woche am héchsten. T, wahrend der ersten 3 Wochen negativ, danach 
positiv. Tq positiv. 


Fall 19. L-E. L., Knabe, 7 Jahre. N:o 977/31. Scarlatina + Angina 
tonsillaris. 

Friiher Masern, Keuchhusten, Rételn, Mumps und Windpocken. In 
typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand unbeeinflusst. Sparliches 
Exanthem und massig geréteter Rachen. Am 38. Tage stark geréteter 
Rachen und Belage auf den Tonsillen; sparlicher kleinstippiger Ausschlag, 
der jedoch nicht scharlachartig ist. Auskultatorisch negativer Befund 
am Herzen, nur am 37. Tage systolisches blasendes Gerausch (16). — 
Urtikaria kurz vor der 2. Nachuntersuchung. — Mit Scharlachstrepto- 
kokkenvakzin geimpft am 19., 22., 23., 27. und 31. Tage. 

P-R verlangert, vom Typus B. QRS unverandert, 0.07—-0.08 Sek. 
« 56—74°. E 2.1—3.7 Mv. T, tiberwiegend positiv, periodenweise nega- 
tiv. Tq positiv. 


Fall 19. 


Fali 20. M. H., Madchen, 7 Jahre. N:o 1047/31. Scarlatina. 

Friiher Rételn, Windpocken und Keuchhusten. In typischer Weise 
erkrankt. Allgemeinzustand unbeeinflusst. Bei wiederholten Gelegen- 
heiten positiver Auskultationsbefund am Herzen (8). 

P-R verlangert, vom Typus B. QRS in der 5. und 6. Woche verlangert. 
« 36—70°. E nicht gemessen. T, abwechselnd positiv und negativ, in 
der Rekonvaleszenz diphasisch. Tq positiv. QRS-Komplex in der III. 
Ableitung niedrig und am 23. Tage gespalten. 
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Fall 20. 


Fall 21. B. F-R., Madchen, 7 Jahre. N:o 1688/31. Scarlatina. 

Friiher Masern, Scharlach und Mumps. In typischer Weise erkrankt. 
Allgemeinzustand unbeeinflusst. Deutliches Scharlachexanthem mit 
typischer Lokalisation, massig geréteter Rachen, Ausléschungsphanomen 
positiv. Abwechselnd positiver und negativer Auskultationsbefund am 
Herzen (24). — Akute Bronchitis vor der 2. Nachuntersuchung. 

P-R verlangert, vom Typus B. QRS unverandert, 0.07 Sek. @ 58— 
76°. E 1.3—2.6 Mv., in der 2. Woche am héchsten. T, positiv, am 
23. Tage — unmittelbar vor dem Eintritt der P-R-Verlangerung — iso- 
elektrisch. Tq positiv. 


Fall 21. 


Fall 22. L. A., Madchen, 5 Jahre. N:o 1040/31. Scarlatina + Angina 
tonsillaris. 

Friiher Mumps. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand un- 
beeinflusst. Massiges Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. Am 29. 
Tage leicht geréteter Rachen. Abwechselnd positiver und negativer 
Auskultationsbefund am Herzen (18). 

P-R verlangert, vom Typus B. QRS unverandert, 0.07 Sek. @ 54— 
80°, am 18. Tage am héchsten und am 20. Tage am niedrigsten. E 0.95 
—2.2 Mv. T, die ganze Zeit iiber negativ, nur am 20. Tage isoelektrisch. 
Ta positiv. 


110 
° 
i-2 
| 


Fall 22. 


Fall 23. A. L., Frau, 21 Jahre. N:o 1117/31. Scarlatina + Cystitis ac. 

Friiher Masern, Mumps und Rételn. In typischer Weise erkrankt. 
Allgemeinzustand unbeeinflusst. Gewéhnliches Exanthem und massig 
geréteter Rachen. Wahrend der ersten 3. Wochen Zystitissymptome. 
Die ganze Zeit tiber positiver Auskultationsbefund am Herzen (6). 4 

P-R verlangert, vom Typus B. QRS variiert zwischen 0.07—0.09 Sek. 
@ 58—74°. E 1.5—2.9 Mv., hoch in der 2.—3. Woche. T, iiberwiegend 
diphasisch. Tg am 23. Tage negativ. 
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Fall 23. 


Fall 24. 8S. J., Madchen, 9 Jahre. N:o 1267/31. Scarlatina. 

Friiher Masern und Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. All- 
gemeinzustand ziemlich unbeeinflusst. Massiges Exanthem und intensiv 
geréteter Rachen. Uberwiegend negativer Auskultationsbefund am Herzen. 
— Mit Scharlachstreptokokkenvakzin am 7., 10., 13., 18. und 22. Tage 
geimpft. 

P-R verlangert, vom Typus B. QRS unverandert, 0.07 Sek. 58— 
78°. E 1.3—2.85 Mv., in der 1.—2. Woche hoch. T; iiberwiegend positiv. 
Ta positiv. 
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Fall 24. 


Fall 25. D. M., Madchen, 4 Jahre. N:o 1029/31. Scarlatina + Angina 
tonsillaris + Lymphadenitis colli. 

Friiher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand gut. 
Massiges Exanthem und intensiv geréteter Rachen. In der 7. Woche 
lakunare Angina und mandelgrosse Lymphdriisen am Halse. Auskulta- 
torisch positiver Befund am Herzen nur in der 7. Woche (24). 

P-R verlangert, vom Typus C. QRS. in der 3.—6. Woche verlingert. 
a 42—68°. E 0.85—1.6 Mv., in der Rekonvaleszenz 0.65—1.05 Mv. 
T; positiv, negative Werte nur in der 7. Woche. Tq positiv. 
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Fall 25. 


Fall 26. R. P., Mann, 20 Jahre. N:o 972/31. Scarlatina. 

Friiher Masern und Diphtherie. In typischer Weise erkrankt. Allge- 
meinzustand leicht beeinflusst. Hochrotes Exanthem und intensiv ge- 
réteter Rachen. Auskultatorisch abwechselnd posidiver und negativer 
Befund am Herzen (15). — Am 4. Tage 25 ccm Scharlachrekonvaleszenten- 


serum intramuskular. 
P-R verlangert, vom Typus C. QRS parallel mit P-R verlangert. 
a 60—76°. E 1.2—2.55 Mv. T, die ganze Zeit iiber positiv. Tq positiv. 
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Fall 26. 


Fall 27. S. J., Frau, 26 Jahre. N:o 1906/31. Scarlatina + Sinusitis 
ac. + Synovitis ac. 

Friiher Rételn, Masern und Mumps. In typischer Weise erkrankt. 
Massiges Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. Am 8. Tage Gelenk- 
schmerzen und _ Sinusitissymptome. Negativer Auskultationsbefund 
am Herzen (5). — Am 4. Tage 10 ccm antitoxisches Scharlachstrepto- 
kokkenserum intravendés. 

P-R verlangert, vom Typus C. QRS initial verlangert. ¢ 30—58°, 
in der Rekonvaleszenz niedriger. E 0.55—1.5 Mv. T, bis zum 12. Tage 
negativ, danach positiv. Tq positiv. 


Fall 27. 


Fall 28. K. P., Mann, 19 Jahre. N:o 1214/31. Scarlatina. 

Friiher Masern. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
etwas angegriffen. Massiges Exanthem und leicht geréteter Rachen. Posi- 
tiver Auskultationsbefund wahrend der ersten 2 Wochen, danach nega- 
tiver (18). 

P-R verlangert, vom Typus C. QRS initial verlangert. ¢ 36—64°. 
E 1.0—2.7 Mv. T; die ersten 3. Wochen diphasisch, danach tiberwiegend 
positiv. Tq positiv. 
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Fall 28. 


Fall 29. R. A., Knabe, 5 Jahre. N:o 1762/31. Scarlatina. 

Friiher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand un- 
bedeutend beeinflusst. Miassiges Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. 
Die ganze Zeit tiber auskultatorisch positiver Befund am Herzen (17). 
— Kurz vor der 2. Nachuntersuchung gegen Pocken geimpft. — Am 
5. Tage 25 ccm Scharlachrekonvaleszentenserum intravenés. Mit Scharlach- 
streptokokkenvakzin am 12., 15., 18., 23. und 28. Tage geimpft. 

P-R_ verlangert, vom Typus C. QRS unverandert, 0.08 Sek. ¢ 62— 
88°. E 1.4—2.5 Mv. T; iiberwiegend positiv, periodenweise negativ 
oder diphasisch. Tg positiv. 


Fall 29. 


Fall 30. A-M. B., Madchen, 6 Jahre. N:o 1805/31. Scarlatina + 
Lymphadenitis colli. 

Friiher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand nicht 
beeinflusst. Massiges Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. Am 9. 
Tage kleine Kieferwinkeldriisenschwellung. Die ganze Zeit iiber negativer 
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Auskultationsbefund am Herzen (7). — In der Rekonvaleszenz Mumps 
und Keuchhusten vor der 2. resp. 3. Nachuntersuchung. 

P-R verlangert, vom Typus C. QRS unverandert, 0.07 Sek. ¢ 72— 
86°. E 2.3—2.8 Mv. T, und Tq am 3. und 122. Tage negativ. 


Fall 30. 


Fall 31. R. D., Knabe, 3 Jahre. N:o 1202/31. Searlatina + Otitis 
med. ac. sin. 

Friiher Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
ziemlich unbeeinflusst. Massiges Exanthem und stark geréteter Rachen. 
Am 8. Tage Otitis, Parazentese; das Ohr trocken am 14. Tage. Abwechselnd 
positiver und negativer Auskultationsbefund am Herzen (12). — Angina 
kurz vor der 2. Nachuntersuchung. — Am 3. Tage 10 cem antitoxisches 
Scharlachstreptokokkenserum intramuskular. 

P-R verlangert, vom Typus C. QRS unverandert, 0.07—0.08 Sek. 
« 64—86°. E 1.3—2.8 Mv. T, itiberwiegend positiv, in der ersten Woche 
negativ. Tq positiv. 


Fall 31. 


Fall 32. R. W., Frau, 21 Jahre. N:o 1457/31. Scarlatina + Synovitis ac. 
Friiher Keuchhusten und Masern. In typischer Weise erkrankt. All- 
gemeinzustand deutlich mitgenommen. Massiges Exanthem und intensiv 
geréteter Rachen mit Belagen auf den Tonsillen. Am 6. Tage Gelenk- 
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schmerzen. Uberwiegend positiver Auskultationsbefund am Herzen (7). 
— Am 5. Tage 10 ccm antitoxisches Scharlachstreptokokkenserum intra- 
vends. 

P-R_ verlangert, vom Typus C. QRS 0.07—0.08 Sek. @ 70—86°. 
E 1.2—2.0 Mv. T, isoelektrisch am 4 Tage, spater positiv. T« positiv. 
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Fall 32. 


Fall 33. B. P., Madchen, 4 Jahre. N:o 1701/31. Scarlatina + Abscessus 
reg. glut. 

Friiher Lungenentziindung. In typischer Weise erkrankt. Allgemein- 
zustand unbeeinflusst. Massiges Exanthem und etwas geréteter Rachen. 
Abszessbildung in der Glutaalregion, am 4. Tage inzidiert, am 12. verheilt. 
Vorwiegend positiver Auskultationsbefund am Herzen (23). — Am 3. 
Tage 10 ccm antitoxisches Scharlachstreptokokkenserum intravends. 

P-R verlangert, vom Typus C. QRS unverandert 0.07—0.08 Sek. 
@ 60—90°. E 1.0—2.05 Mv. T, die ganze Zeit iiber negativ. Tq vom 
2.—3. Tage negativ. 
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Fall 33. 


Fall 34. B. H., Madchen, 8 Jahre. N:o 1286/31. Scarlatina + Peri- 
tonsillitis ac. + Lymphadenitis colli supp. 

Friiher Keuchhusten, Masern und Windpocken. In typischer Weise 
erkrankt. Allgemeinzustand unbeeinflusst. Massiges Exanthem und 
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lebhaft geréteter Rachen. Am Kieferwinkel eine mandelgrosse, emp- 
findliche Lymphdriise, welche am 19. Tage inzidiert wurde und am 40. 
Tage geheilt war. Wiederholt positiver Auskultationsbefund am Herzen 
(9). — Am 7. Tage etwas angegriffen, 10 ccm antitoxisches Scharlach- 
streptokokkenserum intravenés, 45 Min. spater Reaktion (Schiittelfrost). 

P-R verlangert, vom Typus C. QRS unverandert, 0.06—0.07 Sek. 
« 50—82°, hohe Werte wahrend der ersten 5 Wochen. E 0.65—2.25 Mv. 
T, tiberwiegend negativ. Tq am 13. und 17. Tage negativ. 


Fall 34. 


Fall 35. E.S., Madchen, 2 Jahre. N:o 1070/31. Scarlatina + Lymph- 
adenitis colli + Otits med. ac. + Angina tonsillaris. 

Friiher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand gut. 
Sparliches Exanthem und geréteter Rachen. Am 4. Tage empfindliche 
Halsdriisen. Am 10. Tage Otitis, Parazentese; leichte Sekretion noch am 
77. Tage. Am 37. Tage geréteter Rachen. Abwechselnd positiver (spez. 
in der 4. und 5. Woche) und negativer Auskultationsbefund am 
Herzen (21). 

P-R verlangert, vom Typus C. QRS unverandert, 0.06—0.07 Sek. 
a 54—78°. E 0.8—2.3 Mv. T, tiberwiegend positiv, in der 1.—2. und 6. 
Woche negativ. Ta am 2., 7. und 38. Tage negativ. 


Fall 35. 
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Fall 36. I. A., Frau, 16 Jahre. N:o 
1313/31. Scarlatina + Angina necrotica + 
Nephritis ac. levis + Otitis med. ac. + 
Endocarditis ac. et chron. (Vit. org. cordis) 
+ Lymphadenitis colli + Cystitis ac. + 
Anaemia simplex. 

Friiher Masern, Rételn und Gelenkrheu- 
matismus. In typischer Weise erkrankt. 
Allgemeinzustand beeinflusst. Massiges 
Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. 
Leichte Albuminurie. Am 11. Tage Otitis, 
Parazentese, am 25. Tage keine Sekretion 
mehr. Am 28. Tage leicht empfindliche 
Halsdriisen. Am 27., 29., 56. und 64 Tage 
leichte Gelenkschmerzen. Am 107. Tage 
lakunare Angina. Am 117. Tage Coliurie. 
Wahrend der ganzen Krankheitszeit hért 
man ein ziemlich  scharfes_ systolisches 
Gerausch von wechselnder Intensitat, Lokali- 
sation und Charakter (29). Wahrend des 
gesamten Krankenhausaufenthaltes erhéhte 
Blutsenkungswerte, welche noch am 156. 
Tage nicht zum Normalen zuriickgekehrt 
sind. — Am 4. Tage 10 ccm antitoxisches 
Scharlachstreptokokkenserum intravendés. 

P-R_ verlangert, vom Typus C. QRS 
unverandert, 0.07—0.08 Sek. @ 62—96°. 
E 0.8—1.8 Mv. T; itiberwiegend positiv. 
Ta am 24. Tage negativ. 


Fall 37. 1. A., Knabe, 3 Jahre. N:o 1064/31. 
Scarlatina +- Otitis med. ac.bilat. + Rhinitis ac. 

Friiher gesund. In _ typischer Weise 
erkrankt. Allgemeinzustand etwas gestért. 
Massiges Exanthem und lebhaft geréteter 
Rachen. Sekretion aus dem r. Ohr. Am 8. 
Tage Otitis, doppelseitige Parazentese, Se- 
kretion noch am 152. Tage. Am 68. Tage 
Rhinitis. Abwechselnd positiver und nega- 
tiver Auskultationsbefund am Herzen (22). 


-- Akute Infektion kurz vor der 3. Nachuntersuchung. — Am 5. Tage 25 
ccm Scharlachrekonvaleszentenserum intravenés. 

P-R verlangert, vom Typus C. QRS unverandert, 0.07 Sek. @ 50— 
6°, hohe Werte im Anfang. E 0.8—2.85 Mv., hohe Werte in der 1.—2. 
T, tiberwiegend negativ, in der Rekonvaleszenz diphasisch. 


Ta am 8.—-9. Tage negativ. 
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Fall 37. 


Fall 38. A. R., Knabe, 6 Jahre. N:o 1562/31. Scarlatina + Lymphade- i 
nitis colli. i 

Friher Masern. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
unerheblich gestért. Massiges Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. | 
Am 31. Tage mandelgrosse, empfindliche Lymphdriisen an den Kiefer- 
winkeln. |Abwechselnd positiver und negativer Auskultationsbefund 
am Herzen (9). — Mit Scharlachstreptokokkenvakzin am 7., 10., 18. und 
22. Tage geimpft. 

P-R_ verlangert, vom Typus C. QRS unverandert, 0.08 Sek. @ 58— 
82°. E 0.95—1.6 Mv. TT, wahrend der ganzen Krankheitszeit negativ, 
in der Rekonvaleszenz positiv. Tq am 4., 11., 27., 31. und 38. Tage 
negativ. 
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Fall 38. 


Fall 39. G. A., Knabe, 8 Jahre. N:o 1405/31. Scarlatina + Recidiv + 
Lymphadenitis colli. 

Friiher Masern. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
unbeeinflusst. Massiges Exanthem und stark geréteter Rachen. Vom 
19.—37. Tage kleine Driisenschwellung an den Kieferwinkeln. Am 49. i 
Tage nach Abschluss der typischen Abschuppung abermals Exanthem | 
und geréteter Rachen, Ausléschreaktion positiv. Die ganze Zeit tiber 
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positiver Auskultationsbefund am Herzen (9). In der Rekonvaleszenz 
gesund. 

P-R verlangert, vom Typus C. QRS unverandert, 0.08 Sek. @ 40—66°. 
E 1.2—2.6 Mv. T; iiberwiegend positiv, gleichwohl wiederholt negative 
Werte. Tq positiv. 


Fall 39. 


Fall 40. K. T., Madchen, 6 Jahre. N:o 1243/31. Scarlatina + 
Nephritis ac. 

Friiher Masern. In typischer Weise erkrankt, ausserdem Albuminurie. 
Allgemeinzustand unbeeinflusst. Massiges Exanthem und intensiv ge- 
réteter Rachen. Vom 15.—19. Tage leichte Nephritissymptome. Nega- 
tiver Auskultationsbefund am Herzen (4). 

P-R verlangert, vom Typus C. QRS unverandert, 0.07—0.08 Sek. 
a 22—62°. E 0.9—1.8 Mv. T, abwechselnd positiv und negativ. Tg 
positiv. Am 16. Tage im Zusammenhang mit dem niedrigsten ¢-Wert 
ein niedriger Kammerkomplex in der III. Ableitung. 


Fall 40. 


Fall 41. E. K., Mann, 34 Jahre. N:o 224/32. Scarlatina. 
Friiher Masern und Mumps. In typischer Weise erkrankt. Allgemein- 
zustand etwas gestért. Massiges Exanthem und intensiv geréteter Rachen. 
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Negativer Auskultationsbefund am Herzen (3). — Am 5. Tage 10 cem 


antitoxisches Scharlachstreptokokkenserum intravendés. 
P-R verlangert, von Typus C. QRS unverandert, 0.07—0.08 Sek. 
a@— 42— +12°. E 0.4—0.7 Mv. T, die ganze Zeit iiber positiv. Tq positiv. 


Fall 41. 


Fall 42. I. L., Madchen, 5 Jahre. N:o 1846/31. Scarlatina + Recidiv. 

Friiher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
etwas mitgenommen. Massiges Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. 
Am 52. Tage typisches Scharlachexanthem und lebhaft geréteter Rachen, 
Ausléschreaktion positiv. Negativer Auskultationsbefund am Herzen (5). 
— Am 2. Tage 10 ccm antitoxisches Scharlachstreptokokkenserum intra- 
vendos. 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS verlangert, mit offenbarem Pa- 
rallelismus zur P-R-Kurve. « 54—70°. E 1.4—4.9 Mv., die ersten 4 
Wochen lang hoch. T; und Tq am 2. und 53. Tage negativ. 
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Fall 42. 


Fall 43. B.8S., Mann, 19 Jahre. N:o 1540/31. Scarlatina + Osteo- 
myelitis calc. sin. + Septicopyaemia. 

Friiher Masern. Erkrankt im Anschluss an einen Nagelstreckverband 
wegen Fraktur einer Extremitat. Allgemeinzustand unbeeinflusst. Massi- 
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ges Exanthem und unerheblich geréteter Rachen. Am 3. Tage 10 ccm 
antitoxisches Scharlachstreptokokkenserum intravenéds. Am 4. Tage 
starker mitgenommen, Suppuration des Calcaneus. Am 8. Tage 25 ccm 
Scharlachrekonvaleszentenserum intravenés. Am 12. Tage etwas besserer 
Allgemeinzustand. Amputatio cruris. Am 22. Tage Inzision eines Ab- 
szesses am Unterarm und am 27. Tage Inzision eines Leistenabszesses. 
Am 15. Tage dumpfe Herzténe (5). — Vom 5.—45. Tage Coramin-Coffein- 
Stimulans. Serum s. oben. 

P-R verlangert, vom Typus D, QRS verlangert, Ende der 2. Woche 
am stiarksten. @ 80—98°. E 0.9—2.25 Mv. T, iiberwiegend negativ. 
Ta am 3., 5. und 35. Tage negativ. 
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Fall 43. 


Fall 44. L. L., Madchen, 10 Jahre. N:o 976/31. Scarlatina + Peri- 
tonsillitis ac. 

Friiher Keuchhusten, Windpocken, Masern, Rételn und Mumps. 
Schmerzen im Hals und am folgenden Tage Ausschlag und Fieber, 6. Tage 
zuvor leichte Rachenbeschwerden, die nicht in den Scharlachverlauf 
eingerechnet wurden. Allgemeinzustand leicht gestért. Massiges Exan- 
them und stark geréteter Rachen. Deutliches einseitiges Peritonsillar- 
édem mit Perforation, woraus Eiter sickert. Abwechselnd positiver und 
negativer Auskultationsbefund am Herzen (16). — Zur Zeit der 3. Nach- 
untersuchung akute Infektion. 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS zeigt auffalligen Parallelismus 
mit der P-R-Kurve. @ 68—100°. E 1.1—2.2 Mv. T; tiberwiegend po- 
sitiv. Tqam 3. Tage negativ. Am 35. Tage Komplexveranderung mit 
negativer Verschiebung in der I. Ableitung, im Zusammenhang damit 
@ 100° und E 1.1 Mv. 
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Fall 44. 


Fall 45. H. K., Knabe, 7 Jahre. N:o 1012/31. Scarlatina. 

Friher Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
unbeeinflusst. Massiges Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. Aus- 
kultatorisch iiberwiegend positiver (spez. nach der 3. Woche) Befund am 
Herzen (24). 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS verlangert, parallel mit der P-R- 
Kurve. @ 74—90°. E 1.5—2.8 Mv. T, wahrend der Krankheit iiberwie- 
gend negativ, in der Rekonvaleszenz ausgepragt positiv. Tq positiv. 


Fall 45. 


Fall 46. U. C., Knabe, 7 Jahre. N:o 981/31. Scarlatina -- Sinusitis ac. 

Friiher Rételn, Windpocken und Keuchhusten. 3 Tage nach seinem 
Bruder, der einen typischen Scharlach hat, in typischer Weise, aber ohne 
Ausschlag erkrankt. Allgemeinzustand unbeeinflusst. Kein Exanthem, 
aber geréteter Rachen. Am 4. Tage Exanthem angedeutet. Dickreaktion 
positiv. Hamolytische Streptokokken im Rachen. Am 36. Tage Schnupfen 
mit reichlicher Sekretion. Am 48. Tage Dickreaktion negativ. Auskulta- 
torisch negativer Befund am Herzen wahrend der ganzen Krankheit (22). 
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P-R verlangert, vom Typus D. QRS parallel zur P-R-Kurve. @ 52— 
72°. E 1.3—2.1 Mv., in der Rekonvaleszenz 1.1—1.8 Mv. T, die ganze 
Zeit tiber positiv. Tq positiv. 


Fall 46. 


Fall 47. E. N., Madchen, 7 Jahre. N:o 1581/31. Scarlatina + Otitis 
med. ac. + Anaemia sec. 

Friiher Windpocken, Keuchhusten und Masern. In typischer Weise 
erkrankt, dazu Ohrenschmerzen. Allgemeinzustand gut. Miassiges Exan- 
them und leicht ger6éteter Rachen. Aus dem linken Ohr Eitersekretion, 
die am 21. Tage aufhért. Negativer Auskultationsbefund am Herzen (7). 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS wahrend der ganzen Krankheits- 
zeit verlangert, in der 3. Woche am starksten. @ 56—74°. E 1.2—2.5 Mv. 
T,; abwechselnd positiv und negativ, in der Rekonvaleszenz deutlich po- 
sitiv. Tq am 2. Tage negativ. 


Fall 47. 


Fall 48. R. E., Knabe, 12 Jahre. N:o 1672/31. Scarlatina + Peri- 
tonsillitis ac. 

Friiher Keuchhusten, Masern und Mumps. In typischer Weise erkrankt. 
Allgemeinzustand etwas mitgenommen. Miissiges Exanthem und stark 
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geréteter Rachen. Am 4. Tage leichtes Peritonsillarédem. Uberwiegend 
positiver Auskultationsbefund am Herzen (26). — Am 2. Tage 10 ccm 
antitoxisches Scharlachstreptokokkenserum intravenés. Am 6., 9., 12., 
17. und 21. Tage mit Scharlachstreptokokkenvakzin geimpft. 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS unverandert; 0.08 Sek. @ 76—86°. 
E 1.1—2.65 Mv. T, periodenweise diphasisch, sonst positiv. Tq positiv. 


Fall 48. 


Fall 49. G. L., Madchen, 6 Jahre. N:o 1501/31. Scarlatina + Lymph- 
adenitis colli. 

Friiher Windpocken, Masern, Keuchhusten. In typischer Weise er- 
krankt. Allgemeinzustand gut. Blasses Exanthem und leicht geréteter 
Rachen. Vom 22.—35. Tage pflaumengrosse Lymphdriisen am Kiefer- 
winkel. Negativer Auskultationsbefund am Herzen (4). 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS unverandert, 0.07 Sek. © variiert 
um 80° herum, kann nicht immer bestimmt werden. E nicht gemessen. 
T, am 31. Tage negativ. Tq positiv. 


Fall 49. 


Fall 50. 1. H., Madchen, 2 Jahre. N:o 1527/31. Scarlatina + Lymph- 
adenitis inguinal. supp. -+- Angina tonsillaris. 

Friiher gesund. Ein paar Tage nach dem Auftreten von Lymphade- 
nitissymptomen in der Leistengegend mit Fieber und Ausschlag erkrankt, 
keine Rachensymptome. Allgemeinzustand unbeeinflusst. Massiges 
Exanthem und blasser Rachen. In der Leistenbeuge walnussgrosse, emp- 
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findliche Driise und Rétung. Am 6. Tage Inzision, reichlich Eiter, am 11. 
Tage geheilt. Am 15. Tage geréteter Rachen. Negativer Auskultations- 
befund am Herzen (6). 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS 0.07 Sek., vom 30.—50. Tage 
0.08 Sek. @ 44—78°, in der Rekonvaleszenz 84—96°. E 0.4—1.1 Mv. 
T, tiberwiegend positiv. Tq positiv. 


Fall 50. 


Fall 51. E. L., Madchen, 6 Jahre. N:o 1648/31. Scarlatina. 

Friiher Keuchhusten, Masern, Windpocken und Mumps. In typischer 
Weise erkrankt. Allgemeinzustand unbeeinflusst. Massiges Exanthem 
und lebhaft geréteter Rachen. Abwechselnd positiver und negativer Aus- 
kultationsbefund am Herzen (10). — Am 6., 9., 12., 17. und 21. Tage 
mit Scharlachstreptokokkenvakzin geimpft. 

P-R verlingert, vom Typus D. QRS unverandert, 0.06 Sek. @ 70— 
88°. E 1.0—2.1 Mv. T, tiberwiegend negativ, besonders wahrend der 
ersten 4 Wochen. Tq am 3. Tage negativ. 


Fall 51. 
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Fall 52. E. O., Madchen, 13 Jahre. N:o 1463/31. Scarlatina. 

Friiher Keuchhusten, Masern, Windpocken, Gelenkrheumatismus 
und Vit. org. cordis. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
etwas gestért. Massig entwickeltes Exanthem, Urtikaria auf den Handen 
und Petechien am Schenkel. Rachen lebhaft gerétet. Systolisches Gerausch 
iiber dem ganzen Herzen mit Punkt. max. iiber der Mitralis, variiert etwas 
wahrend der Krankheit (7). — Am 4. Tage 10 ccm Scharlachrekonvaleszen- 
tenserum intramuskular. 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS 0.08—0.09 Sek., am 29.—36. 
Tage 0.10 Sek. @ 62—82°. E 0.85—1.8 Mv. T, wahrend der Krankheits- 
zeit negativ, in der Rekonvaleszenz diphasisch. Tq am 4., 22.—29. 
45. und 62. Tage negativ. 
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Fall 53. A. J., Madchen, 11 Jahre. N:o 1226/31. Scarlatina. 

Friiher Rételn und Windpocken. In typischer Weise erkrankt. All- 
gemeinzustand unbeeinflusst. Massiges Exanthem und geréteter Rachen. 
Negativer Auskultationsbefund am Herzen (6). Mit Scharlachstrepto- 
kokkenvakzin geimpft. 
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Fall 53. 
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P-R verlangert, vom Typus D. QRS 0.07—0.8 Sek. @ 52—74°. E 
0.6—1.6 Mv. T, tiberwiegend diphasisch, in der Rekonvaleszenz positiv. 
Ta positiv. 

Fall 54. L. L., Knabe, 2 Jahre. N:o 1236/31. Scarlatina + Angina 
tonsillaris. 

Friher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand nicht 
beeinflusst. Massiges Exanthem und geréteter Rachen. Am 23. Tage 
lakunare Belage auf den Tonsillen. Nur am 17. Tage positiver Auskulta- 


tionsbefund am Herzen (11). 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS unverandert, 0.07 Sek. @ 24— 
50°. E 0.4—1.4 Mv. T, iiberwiegend positiv, wahrend der 4.—6. Woche 
haufig negativ. Tq positiv. 


Fall 54. 


Fall 55. N-B C., Knabe, 1 Jahr 8 Mon. N:o 1633/31. Scarlatina + 


Bronchitis ac. 
Friiher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand un- 


beeinflusst. Hochrotes Exanthem und geréteter Rachen. Uberwiegend 
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negativer Auskultationsbefund am Herzen 
(9). — Am 2. Tage 25 cem Scharlach- 
rekonvaleszentenserum intramuskular. Am 
4., 7., 10., 15. und 19. Tage mit Schar- 
lachstreptokokkenvakzin geimpft. 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS 
unverandert, 0.07 Sek. @ 28—62°. E 
1.2—2.9 Mv. T, iiberwiegend positiv. Tq 
positiv. 


Fall 56. V. P., Madchen, 6 Jahre. N:o 
1725/31. Scarlatina + Recidiv + Lymph- 
adenitis colli. 

Friiher Windpocken. In _ typischer 
Weise erkrankt. Allgemeinzustand un- 
beeinflusst. Massiges Exanthem und 
lebhaft geréteter Rachen. Am 35. Tage 
typisches Scharlachexanthem nach vor- 
heriger Abschuppung. Ausléschreaktion 
positiv. Am 39. Tage kleine Lymphdri- 
sen am Kieferwinkel. Abwechselnd positi- 
ver und negativer Auskultationsbefund 
am Herzen (7). 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS 
unverandert, 0.06—0.07 Sek. @ 64—98°. 
E 1.05—2.5 Mv. T, tiberwiegend negativ, 
in der Rekonvaleszenz positiv. Tq negativ 
am 23., 28.—30., 37. und 61. Tage. 


Fall 57. R. S., Knabe, 12 Jahre. 
N:o 1483/31. Scarlatina + Synovitis ac. 

Friiher Keuchhusten, Windpocken 
und Masern. In typischer Weise erkrankt. 
Allgemeinzustand ziemlich unbeeinflusst. 
Massiges Exanthem und geréteter Rachen. 
Am 24. Tage leichte Gelenkschmerzen. 
Positiver Auskultationsbefund am Herzen 
im Zusammenhang mit der Temperatur- 
steigerung im Beginn der 4. Woche, im 
iibrigen negativ (9). 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS 
unverandert, 0.08 Sek. @ 32—58°. E 
0.9—2.9 Mv. T, die ganze Zeit iiber posi- 
tiv. Ta positiv. 
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Fall 57 


Fall 58. K.H., Madchen, 5 Jahre. N:o 1210/31. Searlatina. 

Friher Windpocken, Keuchhusten und Lungenentziindung. In 
typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand unbeeinflusst. Massiges 
Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. Abwechselnd positiver und 
negativer Auskultationsbefund am Herzen (23). 

P-R Verlangert, vom Typus D. QRS unverandert, 0.06—0.07 Sek. 
«@ 32—48°. E 0.75—2.4 Mv. T, die ganze Zeit iiber positiv. Tq positiv. 


Fall 58. 


Fall 59. G. J., Madchen, 7 Jahre. N:o 1217/31. Scarlatina. 
Friher Masern, Keuchhusten, Rételn, Windpocken und Mumps. 
In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand ziemlich unbeeinflusst. 
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Dichtes Exanthem und stark geréteter Rachen. Negativer Auskultations- 
befund am Herzen (12). 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS unverandert, 0.09 Sek. @ 20— 
48°. E 0.55—1.3 Mv. T, positiv, periodenweise isoelektrisch. Tq positiv. 
Am 24. Tage Komplexveranderung in der III. Ableitung im Zusammen- 
hang mit niedrigen Werten fiir @. 


Fall 60. B. J., Knabe, 3 Jahre. N:o 1595/31. Scarlatina. 

Friiher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand gut. 
Massiges Exanthem und etwas geréteter Rachen. Negativer Auskulta- 
tionsbefund am Herzen (6). — Am 7., 10., 13., 18. und 22. Tage mit Schar- 
lachstreptokokkenvakzin geimpft. 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS unverandert, 0.06—0.07 Sek. 
a 56—80°. E 0.85—2.1 Mv. T, tiberwiegend negativ. Tq positiv. 
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Fall 60. 


Fall 61. 8. C., Knabe, 4 Jahre. N:o 1649/31. Scarlatina + Lymphade- 
nitis colli. 

Friiher Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
unbeeinflusst. Massiges Exanthem und geréteter Rachen. Am 11. Tage 


Fall 61. 
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mandelgrosse Lymphdriisenschwellungen an den Kieferwinkeln. Ab- 
wechselnd positiver und negativer Auskultationsbefund am Herzen (8). 
P-R verlangert, vom Typus D. QRS unverandert, 0.06—0.07 Sek. 
a 46—84°. E 1.3—3.2 Mv. T, iiberwiegend diphasisch. T ¢ positiv. 
Fall 62. I. J., Madchen, 2 Jahre. N:o 1634/31. Scarlatina + Broncho- 
pneumonia + Rhachitis. 
Friher Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
etwas angegriffen. Massiges Exanthem (urtikarieller Ausschlag im Ge- 
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Fall 62. 


sicht und auf den Armen) und lebhaft geréteter Rachen. Vereinzelte 
Rasselgerausche iiber der einen Lunge. Am 21. Tage positiver Auskulta- 
tionsbefund am Herzen, im iibrigen negativer (9). —- Am 3. Tage 25 ccm 
Scharlachrekonvaleszentenserum intramuskular. 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS unverandert, 0.06—0.07 Sek. @ 38— 
66°. E 1.0—2.6 Mv. T, die ganze Zeit iiber positiv. Am 32. Tage niedriger 
QRS-Komplex in der III. Ableitung gleichzeitig mit niedrigem Wert fiir @. 

Fall 63. E. U., Madchen, 8 Jahre. N:o 2003/31. Scarlatina + Recidiv 
+ Lymphadenitis colli + Sinusitis ac. 

Friiher Masern, Keuchhusten und Mumps. In typischer Weise erkrankt 
Allgemeinzustand leicht angegriffen. Massiges Exanthem und geréteter 
Rachen. Ausléschreaktion positiv. Am 24. Tage Sinusitissymptome. 


Fall 63. 


| 
50 
| 
Os 
2. 
‘ + 


133 


Am 47. Tage typisches Scharlachexanthem und geréteter Rachen, Aus- 
léschreaktion positiv. In der 8. und am deutlichsten in der 10. Woche 
Lymphadenitiden an den Kieferwinkeln. Uberwiegend positiver Aus- 
kultationsbefund am Herzen (5). — Am 6., 9., 12., 17. und 21. Tage 
mit Scharlachstreptokokkenvakzin geimpft. 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS unverandert, 0.06—0.07 Sek. 
a 0—46°. E 0.35—0.7 Mv. T;, niedrig, iiberwiegend positiv. positiv. 


Fall 64. K.C., Knabe, 5 Jahre. N:o 961/31. Scarlatina + Recidiv. 

Friher Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. Allgemein- 
zustand gut. Massiges Exanthem und geréteter Rachen. Ausléschreak- 
tion positiv. Am 24. Tage abermals typisches, sparliches Scharlach- 
exanthem und geréteter Rachen. Ausléschreaktion positiv. Fast wahrend 
der ganzen Krankheitszeit hért man tiber dem Herzen Geradusche von 
variierendem Charakter und wechselnder Lokalisation (30). — Am 36. 
Tage 25 ccm Scharlachrekonvaleszentenserum intramuskular. 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS unverandert, 0.07—0.08 Sek. 
@ liegt um 80° herum. E nicht gemessen. T, iiberwiegend positiv, perioden- 
weise isoelektrisch. Tq positiv. 


Fall 64. 


Fall 65. M.S., Madchen, 11 Jahre. N:o 1987/31. Scarlatina. 
Friiher Masern und Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. All- 
gemeinzustand unbeeinflusst. Massiges Exanthem und lebhaft geréteter 


Fall 65. 
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Rachen. Positiver Auskultationsbefund am Herzen wahrend der ersten 
Tage (4). 

P-R_ verlangert, vom Typus D. QRS unverandert, 0.06—0.07 Sek. 
a@ 34—62°. E 0.85—1.3 Mv. T; tiberwieegend positiv. Tq positiv. 

Fall 66, A-M.S., Madchen, 7 Jahre. N:o0 1654/31. Scarlatina + Lymph- 
adenitis colli. 

In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand unbeeinflusst. Massi- 
ges Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. Am 23. Tage mandelgrosse 
Lymphdriisenschwellung an den Kieferwinkeln. Negativer Auskulta- 
tionsbefund am Herzen (27). — Am 5., 8., 11., 16. und 20. Tage mit Schar- 
lachstreptokokkenvakzin geimpft. 

P-R_ verlangert, vom Typus D. QRS unverandert, 0.06—0.07 Sek. 
@ 38—78°. E 0.8—1.9 Mv. T, iiberwiegend negativ. Bemerkenswert ist 
das Verhalten, dass die positiven Werte gleichzeitig mit einer Verlangerung 
von P-R am 28., 34. und 49. Tage auftreten. Tq negativ am 4.—9. Tage, 
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Fall 66. 


Fall 67. L. L., Madchen, 10 Jahre. N:o 962/31. Scarlatina + Angina 
tonsillaris. 

Friiher Mumps und Rételn. In typischer Weise erkrankt. Allgemein- 
zustand unbeeinflusst. Massiges Exanthem und ziemlich blasser Rachen. 


Fall 67. 
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Am 36. Tage lakunare Angina. Abwechselnd positiver und negativer 
Auskultationsbefund am Herzen (19). Am 17., 20., 23., 28. und 32. Tage 
mit Scharlachstreptokokkenvakzin geimpft. 

P-R verlangert, vom Typus D. QRS unverandert, 0.07—0.08 Sek. 
a 70—94°. E 1.15—2.0 Mv. T, tiberwiegend negativ. Tq positiv. 


Fall 68. K. P., Knabe, 3 Jahre. N:o 1847/31. Scarlatina. 

Friiher Windpocken, Mumps und Angina. In typischer Weise er- 
krankt. Allgemeinzustand unbeeinflusst. Hochrotes Exanthem und 
geréteter Rachen. Negativer Auskultationsbefund am Herzen (4). — 
Geimpft mit Scharlachstreptokokkenvakzin. 

P-R unverandert, 0.13—0.14 Sek. QRS fast wahrend der ganzen 
Krankheitszeit verlangert. @ 44—150°. Die grossen Schwankungen beruhen 
in diesem Falle darauf, dass die Plus- und Minuswerte des QRS-Komplexes 
niedrig und ungefahr gleich gross sind und eine kleine Veranderung der- 
selben deshalb bei der Konstruktion der Lage der elektrischen Achse in 
iibertriebener Form projiziert wird. E 0.1—0.6 Mv. TT, tiberwiegend 
negativ, in der Rekonvaleszenz positiv. Tq positiv. 


Fall 68. 


Fall 69. L. F., Frau, 21 Jahre. N:o 1185/31. Scarlatina + Sacral- 
dermoid. 

Friiher Masern. In typischer Weise erkrankt an demselben Tage, 
wo das Sakraldermoid inzidiert wurde. Allgemeinzustand unbeeinflusst. 


Fall 69. 
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Dichtes Exanthem und schwach geréteter Rachen. Uberwiegend nega- 
tiver Auskultationsbefund am Herzen (6). 

P-R unverandert, 0.16—0.17 Sek. QRS unverandert, 0.07—0.08 Sek. 
«@ 56—82°. E 1.25—2.35 Mv., T; die ganze Zeit tiber positiv. Tq positiv. 


Fall 70. E.S., Madchen, 1 Jahr 9 Mon. N:o 1873/31. Scarlatina. 

Friiher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand gut. 
Kraftiges Exanthem und geréteter Rachen. Negativer Auskultations- 
befund am Herzen (5). — Am 4., 7., 10., 15. und 19. Tage mit Scharlach- 
streptokokkenvakzin geimpft. 

P-R unverandert, 0.14—0.15 Sek. QRS unverandert, 0.07 Sek. @ 50— 
94°. E 0.55—1.4 Mv. T, abwechselnd positiv und negativ. Tq positiv. 


Fall 70. 


Fall 71. 8. C., Knabe, 12 Jahre. N:o 1449/31. Scarlatina. 

Friiher Masern, Rételn, Windpocken und Hilusdriisentuberkulose. 
In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand leicht gestért. Massiges 
Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. Negativer Auskultationsbefund 
am Herzen (7). 

Aufgenommen am 3. Tage, Krankenhausaufenthalt 47 Tage, wahrend 
dessen 21 Elektrokardiogramme aufgenommen. Nachuntersucht am 78., 
103. und 143. Tage. Temperatur- und Pulskurve weisen nichts von 
Interesse auf. 

P-R unverandert, 0.14—0.15 Sek. QRS 0.09 Sek., vom 19.—39. Tage 
0.10 Sek. a —8 bis + 26°, in der Rekonvaleszenz — 4 bis +16°. E 0.5—0.95 
Mv., in der Rekonv. 0.45—0.75 Mv. T,; negativ am 3.—4. und 36.-—38. 
Tage, sonst positiv, auch in der Rekonvaleszenz. Ty positiv. 


Fall 72. 1-B. L., Madchen, 12 Jahre. N:o 1492/31. Scarlatina + Syno- 
vitis ac. + Lymphadenitis colli. 

Friiher Mumps, Windpocken, Masern und Keuchhusten. In typischer 
Weise erkrankt. Allgemeinzustand unbeeinflusst. Massiges Exanthem 
und stark geréteter Rachen. Am 7. Tage etwas Gelenkschmerzen. Am 
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9. Tage kleine Lymphadenitiden am Kieferwinkel. In der 2. Woche posi- 
tiver Auskultationsbefund am Herzen (6). Am 8., 11., 14.,19. und 23. Tage 
mit Scharlachstreptokokenvakzin geimpft. Am 5. Tage 25 ccm Scharlach- 
rekonvaleszentenserum intramuskular. 

P-R: am 12.—32. Tage Andeutung einer Verlangerung, 0.13 gegen 
sonst 0.12 Sek. QRS unverandert, 0.09—0.10 Sek. @ 64—96°. E 1.0—2,1 
Mv. T, am 5. und 36.—46. Tage negativ, in der Rekonvaleszenz wieder 
positive Tendenz. Tq positiv. 


Fall 72. 


Fall 73. Hj. C., Madchen, 4 Jahre. N:o 1940/31. Scarlatina + Recidiv. 

Friiher Lungenentziindung und Keuchhusten. In‘ typischer Weise 
erkrankt. Allgemeinzustand nicht beeinflusst. Massiges Exanthem und 
geréteter Rachen. Am 30. Tage abermals typisches Scharlachexanthem, 
Ausléschreaktion positiv. Am 43. Tage positiver Auskultationsbefund 
am Herzen; im iibrigen negativ (5). 

P-R 0.12—0.13 Sek., von 31.—35. Tage 0.14 Sek. QRS unverandert 
0.06—0.07 Sek. @ 30—66°. E 0.65—1.8 Mv. T, iiberwiegend negativ. 
Ta positiv. 


Fall 73. 


Fall 74. B. E., Madchen, 8 Jahre. N:o 1605/31. Scarlatina + Recidiv. 
Friiher Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
unbeeinflusst. Massiges Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. Am 


| 
J 
0 


138 


43. Tage abermals typisches Scharlachexanthem, Ausléschreaktion positiv. 
Abwechselnd positiver und negativer Auskultationsbefund am Herzen (10). 

P-R unverandert, 0.13—0.14 Sek. QRS unverdandert, 0.08 Sek. @ 54— 
96°. E 0.3—1.1 Mv. T, iiberwiegend negativ. Ty positiv. 


Fall 74. 


Fall 75. E.S., Knabe, 13 Jahre. N:o 34/32. Scarlatina. 

Friiher Masern und Windpocken. In typischer Weise erkrankt. All- 
gemeinzustand gestért. Massiges Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. 
Negativer Auskultationsbefund am Herzen (4). — Am 2. Tage 10 ccm 
antitoxisches Scharlachstreptokokkenserum intravendés. 

Aufgenommen am 2. Krankheitstage, Krankenhausaufenthalt 35 
Tage, wahrend dessen 15 Ekge. Nachuntersucht am 82. Tage. Temperatur- 
und Pulskurve erbieten nichts von Interesse. 

P-R unverandert, 0.13—0.14 Sek. QRS unverandert, 0.07 Sek. a —6 
bis + 38°, in der Rekonv. + 16—+22°. E 0.4—0.65 Mv., in der Rekonvy. 
0.4—0.45 Mv. TT; negativ vom 11.—13. Tage, in der Rekonv. positiv. 
Ta positiv. 


Fall 76. M.H., Madchen, 1 Jahr 6 Mon. N:o 1999/31. Scarlatina. 

Friiher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
gut. Massiges Exanthem und geréteter Rachen. Negativer Auskulta- 
tionsbefund am Herzen (5). 
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P-R unverandert, ung. 0.12 Sek. QRS unverandert, 0.05—0.06 Sek. 
a 28—62°. E0.9—1.4 Mv. T, iiberwiegend negativ. Tq positiv. 


Fail 77. F. W., Knabe, 6 Jahre. N:o 1232/31. Scarlatina. 

Friiher Masern und Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. Blasses 
Exanthem und unerheblich geréteter Rachen. Abwechselnd positiver und 
negativer Auskultationsbefund am Herzen (8). 

P-R unverandert, 0.15—0.16 Sek. QRS unverandert, 0.07—0.08 Sek. 
a 38—76°. E0.7—2.0Mv. T, tiberwiegend positiv. Tg positiv. 


Fall 77. 


Fall 78. M. B., Madchen. 4 Jahre. N:o 1628/31. Scarlatina + Recidiv 
+ Otitis med. ac. + Lymphadenitis colli + Synovitis ac. 

Friiher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand un- 
beeinflusst. Massiges Exanthem und lebhaft geréteter Rachen, Aus- 
léschreaktion positiv. Am 5. Tage doppelseitige Otitis, Spontanperforation 
an dem einen, Parazentese des andern Ohres. Am 19. Tage Ohren nahezu 
trocken. Am 31. Tage abermals typisches Scharlachexanthem, Auslésch- 
reaktion positiv. Abwechselnd positiver und negativer Auskultations- 
befund am Herzen (10). — 10. Tage vor der ersten Nachuntersuchung 
gegen Pocken geimpft. — Am. 7., 10., 13., 18. und 22. Tage mit Scharlach- 
streptokokkenvakzin geimpft. 


‘ 
Fall 78. 
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P-R unverandert, 0.12—0.13 Sek. QRS unverandert, 0.06 Sek. a 36— 
78°. E 0.9—2.75 Mv. T; tiberwiegend negativ. Tg am 34. Tage negativ. 
Am 34. Tage Komplexveranderung in allen Ableitungen, aber am meisten 
ausgepragt in der III. Ableitung. y 


Fall 79. A. O., Madchen, 8 Jahre. N:o 1143/31. Scarlatina + Otitis 
med. ac. 

Friher Masern und Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. All- 
gemeinzustand unbeeinflusst. Sparliches Exanthem und miassig geréteter 
Rachen. Am 9. Tage Spontanperforation an einem Ohr, am 18. Tage 
keine Sekretion mehr. Wahrend der ersten 10. Tage wiederholt positiver 
Auskultationsbefund am Herzen, spater immer negativer (17). — Am 
8., 11., 14., 19 und 23. Tage mit Scharlachstreptokokkenvakzin geimpft. 

unverandert, 0.15—0.16 Sek. QRS unverandert, 0.07—0.08 
Sek. a 50—104°, wahrend der 3. und 4. Woche stark schwankend. E 0.15 
—0.85 Mv. T; tiberwiegend positiv. Tq am 9. Tage negativ. 


Fall 79. 


Fall 80. A-M. F., Madchen, 10 Jahre. N:o 1619/31. Scarlatina + 
Recidiv + Synovitis ac. + Bronchitis ac. : 

Friiher Masern und Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. All- 
gemeinzustand gut. Sparliches Exanthem und geréteter Rachen. Am 14. 
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Tage leichte Gelenkschmerzen. Am 29. Tage abermals typisches Scharlach- 
exanthem und leicht geréteter Rachen, Ausléschreaktion positiv, an- 
haltende Abschuppung. Wahrend des spateren Teils der Krankheit leichte 
Bronchitissymptome. Abwechselnd positiver und negativer Auskulta- 
tionsbefund am Herzen (11). 

P-R: wahrend der 4.—7. Woche 0.16 Sek. gegen sonst 0.15 Sek. QRS 
unverandert, 0.08 Sek., in der Rekonv. 0.07 Sek. a@ 38—62°. E 0.75—2.1 
Mv. T, iiberwiegend negativ. Tq am 29. Tage negativ. 


Fall 81. G.S., Madchen, 6 Jahre. N:o 1551/31. Scarlatina + Angina 
tonsillaris. 

Friiher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand ziem- 
lich unbeeinflusst. Massiges Exanthem und geréteter Rachen. Am 46. 
Tage nach vorausgegangener Abschuppung abermals typisches Scharlach- 
exanthem, Ausléschreaktion positiv. Am 84. Tage lakunare Angina. 
Uberwiegend positiver Auskultationsbefund am Herzen (13). 

P-R unverandert, 0.12 Sek. QRS unverandert, 0.86 Sek. a@ 34—80°. 
E 1.0—2.6 Mv. T; die ganze Zeit iiber negativ, 0.05—0.20 Mv. Tq nega- 
tiv, wie aus der Kurve hervorgeht. Nodale Extrasystolen, deren Frequenz 
in der Min. in obenstehender Kurve durch einen Punkt angegeben ist. 
Am 40. Tage Komplexveranderung in der I. Ableitung mit deutlich ent- 
wickelter S,, Achsenverschiebung und niedrigem E. 


Fall 81. 


4 
| 
f ‘ | | \ 
Abl. II. Abb. 2. Abl. III. 


142 


Fall 82. B.S-M., Knabe, 4 Jahre. N:o 1484/31. Scarlatina + Recidiv 
+ Urticaria + Bronchitis ac. + Anaemia sec. 

Friiher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand un- 
beeinflusst. Massiges Exanthem und geréteter Rachen. Am 46. Tage 
nach vorausgegangener Abschuppung abermals typisches Scharlach- 
exanthem, Ausléschreaktion positiv. Am 52. Tage generelle grossfleckige 
Urtikaria. Wahrend der letzten Tage im Krankenhaus Bronchitissymptome. 
Die ganze Zeit iiber positiver Auskultationsbefund am Herzen (5). — Am 
11., 14., 17., 22. und 26. Tage mit Scharlachstreptokokkenserum geimpft. 

P-R 0.14—0.15 Sek. QRS unverandert, 0.07—0.08 Sek. a —38 bis +-4°. 
E 0.7—1.15 Mv. T, tiberwiegend negativ. Tq am 54. Tage negativ. 


Fall 82. 


Fall 83. A. N., Knabe, 4 Jahre. N:o 1597/31. Scarlatina + Otitis 
med. ac. bilat. + Impetigo + Mongolismus. 

Friiher Masern und Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. All- 
gemeinzustand unbeeinflusst. Massiges Exanthem und lebhaft geréteter 
Rachen. Am 34. Tage Spontanperforation an einem Ohr, am 35. Tage 
Parazentese des andern, am 55. Tage beide Ohren trocken. Abwechselnd 
positiver und negativer Auskultationsbefund am Herzen (7). 

P-R unverandert, 0.12—0.15 Sek. QRS unverandert, 0.07—0.08 Sek. 
a 66—100°. E 1.8—4.2 Mv., in der Rekonv. 1.6 Mv. T, in der ersten 
Woche negativ, spater itberwiegend diphasisch, in der Rekonv. positiv. 


Fall 83. 
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Tq am 2. und 21. Tage negativ. Am 36.—37 Tage Komplexveranderung 
mit dominierendem 


Fall 84. E. P., Madchen, 3 Jahre. N:o 1292/31. Scarlatina. 

Friher Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
unbeeinflusst. Massiges Exanthem und intensiv geréteter Rachen. Nega- 
tiver Auskultationsbefund am Herzen (5). 

P-R 0.13 Sek., wahrend der 5.—6. Woche Andeutung einer Verlange- 
rung. QRS unverandert, 0.07—0.08 Sek. a 74—100°, E 0.6—1.4 Mv. 
T, tiberwiegend positiv. Tg am 4. Tage negativ. 


Fall 84. 


Fall 85. B. E., Knabe, 14 Jahre.. N:o 229/32. Scarlatina. 

Friher Keuchhusten, Masern und Windpocken. In typischer Weise 
erkrankt. Allgemeinzustand etwas mitgenommen. Massiges Exanthem und 
lebhaft geréteter Rachen. Negativer Auskultationsbefund am Herzen (5). — 
Am 3. Tage 10 cem antitoxisches Scharlachstreptokokkenserum intravendés. 

Aufgenommen am 3. Tage, Krankenhausaufenthait 33 Tage, wahrend 
dessen 12 Ekge, Nachuntersuchung am 90. Tage. 'Temperatur- und Puls- 
kurve erbieten nichts von Interesse. 

P-R 0.14 Sek. QRS 0.08 Sek. @ 24—42°. E 1.1—1.6 Mv. T, wahrend 
der Krankheit negativ, in der Rekonv. positiv. Tq am 3. Tage negativ. 


Fall 86. H-A. L., Knabe, 4 Jahre. N:o 1614/31. Scarlatina + Otitis 
med. ac. 

Friiher Mittelohrentziindung. In typischer Weise erkrankt.  Allge- 
meinzustand gut. Massiges Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. Am 
5. Tage Otitissymptome an einem Ohr, Parazentese, Ohr am 21, Tage 
trocken. Uberwiegend negativer Auskultationsbefund am Herzen (8).— Am 
7., 10., 13., 18. und 22. Tage mit Scharlachstreptokokkenvakzin geimpft. 

P-R: wahrend der ersten 2 Wochen Andeutung einer Verlangerung, 
0.13 Sek. gegen sonst 0.12. QRS unverandert, 0.07 Sek. a 44—68°. E 0.7 
—1.9 Mv. T, tiberwiegend negativ, wahrend der ersten Wochen diphasisch 
oder positiv. Tq negativ am 19. Tage. 
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Fall 86. 


Fall 87. T. T., Knabe, 3 Jahre. N:o 1935/31. Scarlatina -+- Lymph- 
adenitis colli. 

Friiher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand gut. 
Massiges Exanthem und stark geréteter Rachen. Negativer Auskultations- 
befund am Herzen (6). 

P-R unverandert, 0.12 Sek. QRS unverandert, 0.07 Sek. @ 58—82°. 
E 0.85—2.6 Mv. T, iiberwiegend positiv, in der Rekonv. negative Ten- 
denz. Tq positiv. 


Fall 87. 


Fall 88. J.3S., Knabe, 4 Jahre. N:o 1451/31. Scarlatina + Lymph- 
adenitis colli. 

Friiher Windpocken. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
unbeeinflusst. Miassiges Exanthem und geréteter Rachen. Am 14. Tage 
walnussgrosse Lymphdriisenschwellung am Halse. Negativer Auskulta- 
tionsbefund am Herzen (4). — Am 6., 9., 12., 17. und 21. Tage mit Schar- 
lachstreptokokkenvakzin geimpft. 

P-R 0.14—0.15 Sek. QRS unverandert, 0.07 Sek. a 44—66°. E 1.2— 
2.9 Mv. T, die ganze Zeit iiber positiv. Tq positiv. 
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Fall 88. 


Fall 89. 1. W., Madchen, 2 Jahre. N:o 1828/31. Scarlatina + Lymph- 
adenitis colli + Lymphom. tub. hili pulm. 

Friiher Mittelohrentziindung. In typischer Weise erkrankt.  All- 
gemeinzustand unbeeinflusst. Massiges Exanthem und geréteter Rachen. 
Am 14. Tage kleine Lymphadenitiden am Halse. Herz o. B. — Geimpft 
mit Scharlachstreptokokkenvakzin. 

P-R unverandert, 0.11—0.12 Sek. QRS unverandert, 0.07 Sek. @ 52 
—72°. E1.0—2.3 Mv. TT, am 3.—4. Tage diphasisch, sonst positiv. 
Tq positiv. 


Fall 89. 


Fall 90. T. L., Knabe, 8 Jahre. N:o 1845/31. Scarlatina + Anaemia 
simpl. 

Friiher Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
unbeeinflusst. Hochrotes Exanthem und geréteter Rachen. Uberwiegend 
negativer Auskultationsbefund am Herzen (10). — Mit Scharlachstrepto- 
kokkenvakzin geimpft. 

P-R 0.13—0.14 Sek. QRS unverandert, 0.07—0.08 Sek. a@ 32—52°. 
E 1.5—3.6 Mv. T, abwechselnd sositiv und negativ, in der Rekonvales- 
zenz positiv. Tq positiv. 
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Fall 90. 


Fall 91. A.S., Madchen, 6 Jahre. N:o 1841/31. Scarlatina + Hyper- 
trophia_ tonsillar. 

Friiher gesund. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand un- 
beeinflusst. Blasses Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. Uber- 
wiegend negativer Auskultationsbefund am Herzen (7). — Vor der 2. 
Nachuntersuchung mit heftiger Reaktion gegen Pocken geimpft. — 
Am 7., 10.,12., 18. und 22. Tage mit Scharlachstreptokokkenvakzin geimpft. 

P-R unverandert, 0.12—0.13 Sek. QRS unverandert, 0.07 Sek. @ 12— 
30°, bei der 2. Nachuntersuchung 0°. E 1.0—2.45 Mv. T, tiberwiegend 
negativ. Tq positiv. Am 4. und 21. Tage Spaltung des QRS-Komplexes 
in der III. Ableitung, deren samtliche Ausschlage wahrend der ganzen 
Zeit invers sind. 


Fall 91. 


Fall 92. I. G., Madchen, 3 Jahre. N:o 1211/31. Scarlatina + 
Recidiv + Nephritis ac. + Otitis med. ac. + Lymphadenitis colli + 
Eczema. 
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Friiher gesund. In typischer Weise 
erkrankt. Allgemeinzustand unbeeinflusst. 
Massiges Exanthem und lebhaft geréteter 
Rachen, Ausléschreaktion positiv. Am 
13. Tage abermals typisches Scharlach- 
exanthem, Ausléschreaktion positiv. Am 
18. Tage empfindliche Halsdriisen und 
Otitissymptome, Parazentese, Our am 
29. Tage trocken. Am 26. Tage Ne- 
phritisurin, am folgenden Tage ausge- 
pragtes Gesichtsédem. Am 30. Tage bei- 
nahe vollstandige Anurie. Danach lang- 
same Genesung, am 60. Tage kein Odem 
mehr und normaler Urin. Wahrend der 
2.—6. Woche zeitweise positiver Auskulta- 
tionsbefund am Herzen (18). 


unverandert, 0.13—0.14 Sek. 
QRS unverandert, 0.07—0.08 Sek. a 56— 
92°. E 0.65—1.7 Mv. T, iiberwiegend 
positiv. Tq positiv. 


Fall 93. H. L., Knabe, 4 Jahre. N:o 
1109/31.  Scarlatina -++ Lymphadenitis 
colli + Sinusitis ac. 


Friher gesund gewesen. 14 Tage vor 
der Aufnahme unter Schlingbeschwerden 
erkrankt, 2. Tage spater feinstippiger 
Ausschlag an den Unterschenkeln und 
an den folgenden Tagen massiges Fieber. 
Am Tage vor der Aufnahme wieder 
Ausschlag, diesmal am Rumpf, und Fieber. 
Allgemeinzustand gut. Typisches Schar- 
lachexanthem und _ geréteter Rachen, 
Ausléschreaktion positiv. Am 4. Tage 
empfindliche Lymphdriisen an den Kiefer- 
winkeln. Am 16. Tage Sinusitissymptome. 
Wahrend der ganzen  Krankheitszeit 
systolisches Geradusch variierender 
Lokalisation (16). 

P-R unverandert, 0.14—0.15 Sek. 
QRS unverandert, 0.07—0.08 Sek. a 42— 
66°. E 0.9—2.0 Mv. T, tiberwiegend 
negativ. Tq positiv. 


Fall 92. 


} 
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Fall 93. 


Fall 94. M. P., Madchen, 7 Jahre. N:o 1512/31. Scarlatina. 

Friiher Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
etwas beeinflusst. Massiges Exanthem und lebhaft geréteter Rachen. 
Abwechselnd positiver und negativer Auskultationsbefund am Herzen (8). 
— Am 16., 19., 22., 27. und 31. Tage mit Scharlachstreptokokkenvakzin 
geimpft. 

P-R 0.12—0.13 Sek. QRS unverandert, 0.06—0.07 Sek. a 42—66°. 
E 1.45—3.05 Mv. T; die ganze Zeit iiber negativ, nur bei der letzten Nach- 
untersuchung pusitiv. Tq positiv. 


Fall 94. 


Fall 95. 1. L., Madchen, 6 Jahre. N:o 1778/31. Searlatina. 

Friiher Windpocken und Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. 
Allgemeinzustand unbeeinflusst. Massiges Exanthem und geréteter 
Rachen. Am 4. Tage positiver, im tibrigen negativer Auskultationsbefund 
am Herzen (6). 

P-R unverandert, 0.11—0.12 Sek. QRS unverandert, 0.06—0.07 Sek. 
a 38—58°. E 0.8—2.0 Mv. T, tiberwiegend positiv. Tq positiv. 
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Fall 95. 


Fall 96. M-B. H., Madchen, 8 Jahre. N:o 1966/31. Scarlatina + 
Otitis med. ac. catarrh. + Conjunctivitis ac. 

Friiher Keuchhusten. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzustand 
unbeeinflusst. Massiges Exanthem und intensiv geréteter Rachen. Am 
27. Tage Konjunktivitis, am 33. Tage Otitissymptome. Uberwiegend 
positiver Auskultationsbefund am Herzen (7). 

Am 4, Tage aufgenommen, Krankenhausaufenthalt 44 Tage, wahrend 
dessen 17 Ekge. Am 133. und 176. Tage nachuntersucht. Temperatur- 
und Pulskurve erbieten nichts von Interesse. 

P-R unverandert, 0.14—0.15 Sek. QRS unverandert, 0.06 Sek. a 46 
—66°. E0.5—0.85 My. T, die ganze Zeit iiber positiv. Tq positiv. 


Fall 97. B. H., Madchen, 10 Jahre. N:o 1965/31. Scarlatina + Recidiv 
+ Lymphadenitis colli + Sinusitis ac. 

Friiher Keuchhusten, Masern, Rételn und Windpocken. In typischer 
Weise erkrankt. Massiges Exanthem und geréteter Rachen. Am 7. Tage 
empfindliche Lymphdriisen an beiden Kieferwinkeln. Vom 43.—52. Tage 
Sinusitissymptome. Am 44. Tage nach verausgegangener Abschuppung 
abermals typisches Scharlachexanthem, Ausléschreaktion positiv. Nega- 
tiver Auskultationsbefund am Herzen (5).— Am 5., 8., 11., 16. und 20. 
Tage mit Scharlachstreptokokkenvakzin geimpft. 

Am 2. Tage aufgenommen, Krankenhausaufenthalt 82 Tage, wahrend 
dessen 30 Ekge. Nachuntersucht am 143. und 266. Tage. Temperatur- 
und Pulskurve erbieten nichts von Interesse. 

P-R unverandert, 0.14—0.15 Sek. QRS unverandert, 0.06—0.07 
Sek. a 56—78°, in der Rekonv. 74—76°. E 0.8—1.45 Mv.,in der Rekonv. 
1.3 Mv. T, die ganze Zeit iiber positiv. Tq pesitiv. 


Fall 98. U.S8., Knabe, 2 Jahre. N:o 1153/31. Scarlatina + Pertussis 
+ Lymphadenitis colli + Eczema chron. 

Friiher gesund gewesen. Hat einen Mon. lang Keuchhustenanfalle 
gehabt, ehe er mit typischem Scharlachexanthem und gerétetem Rachen 
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erkrankte. Allgemeinzustand etwas beeinflusst. Negativer Auskulta- 
tionsbefund am Herzen (5). — Am 2. Tage 25 ccm Scharlachrekonvales- 
zentenserum intramuskular. 

Am 1. Tage aufgenommen, Krankenhausaufenthalt 56 Tage, wahrend 
dessen 28 Ekge. Nachuntersucht am 101., 140. und 266. Tage. Temperatur- 
und Pulskurve erbieten nichts von Interesse. 

P-R_ unverandert, 0.14—0.15 Sek. QRS unverandert, 0.07 Sek. 
a 74—92°, hohe Werte am 1.—4. Tag. E 1.05—1.9 Mv., in der Rekonv. 
0.5—0.9 Mv. T, die ganze Zeit iiber positiv. Ta positiv. 


Fall 99. 1. E., Madchen, 6 Jahre. N:o 1791/31. Scarlatina. 

Friiher gesund gewesen. In typischer Weise erkrankt. Allgemeinzu- 
stand unbeeinflusst. Sparliches Exanthem und etwas geréteter Rachen. 
Positiver Auskultationsbefund am Herzen (3). 

Am 4. Tage aufgenommen, Krankenhausaufenthalt 38 Tage, wahrend 
dessen 13 Ekge. Keine Nachuntersuchung. Temperatur- und Pulskurve 
zeigen nichts von Interesse. 

P-R unverandert, 0.14—0.15 Sek. QRS unverandert, 0.08 Sek. a 46— 
60°. E1.25—1.8 Mv. T, die ganze Zeit iiber positiv. Tq positiv. 


Fall 100. K.L., Knabe, 3 Jahre. N:o 1315/31. Scarlatina. 

Friher gesund gewesen. In typischer Weise erkrankt. Allgemein- 
zustand gut. Kein Exanthem, aber typische Abschuppung. Uber- 
wiegend positiver Auskultationsbefund am Herzen (5). 

Am 13. Tage aufgenommen, Krankenhausaufenthalt 39. Tage, wahrend 
dessen 14 Ekge. Nachuntersucht am 86., 107. und 185. Tage. Temperatur- 
und Pulskurve erbieten nichts von Interesse. 

P-R unverandert, 0.13 Sek. QRS unverandert, 0.07 Sek. a@ 28—40°. 
E 1.6—2.35 Mv., in der Rekonv. 1.05—1.8 Mv., T, die ganze Zeit iiber 
negativ. Tq positiv. Bei der Nachuntersuchung am 86. Tage traten alter- 
nierend mit normalem Rhythmus Perioden von schnellerem (96/ Min.) 
nodalen Rhythmus auf. 
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